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ÖZET 
ACİLDE SEREBRAL İNME ENDİKASYONU İLE YOĞUN BAKIM YATIŞ 
KARARI VERİLEN KRONİK HEMODİYALİZ HASTALARININ DEMOGRAFİK 
ÖZELLİKLERİ, NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH STROKE SKALASI 
(NIHSS) VE CHARLSON KOMORBİDİTE SKORLARININ (CCS) DİĞER 
HASTALAR İLE KARŞILAŞTIRILMASI 
İnme, tüm dünyada ölüm nedenleri içinde dördüncü sırada yer almaktadır. Bununla birlikte 
erişkinlerde ölüm ve sakatlığa en çok neden olan nörolojik hastalıktır. Kronik böbrek 
yetmezliği (KBY) de serebrovasküler hastalıkların (SVH) mortalite ve morbiditesinde 
önemli bir risk oluşturur. Ancak KBY ve hemodiyalizin (HD) inme ile ilişkisi üzerine 
yapılan çalışmalar yeterli sayıda değildir. 
 
Biz bu çalışmamızda inme tanısı ile yoğun bakıma yatırılan ve kronik HD’e giren 
hastaların demografik özellikleri, KBY ve HD’nin inme üzerine etkisi, Charlson 
Komorbidite Skoru (CCS) ve National Institutes Of Health Stroke Skalası (NIHSS) 
skorunu, diğer hasta gruplarıyla karşılaştırmayı, var ise farklılıklarını ortaya koyabilmeyi 
ve bu bilgi ışığında Acil Tıp olarak bu inme olgularında morbidite ve mortaliteyi 
azaltabilecek hasta yönetimine katkıda bulunabilmeyi amaçladık. 
 
Başkent Üniversitesi Adana Uygulama ve Araştırma Merkezi Acil Servisine Ocak 2011- 
Aralık 2013 tarihleri arasında başvuran ve World Health Organization (WHO) kriterlerine 
göre inme tanısıyla yoğun bakımda yatırılarak izlenen, 18 yaş ve üstü hastalar retrospektif 
olarak değerlendirilmiştir. Hastalar dört gruba ayrılmıştır. Birinci grup kronik HD 
hastaları, ikinci grup KBY dışında sadece bir komorbid hastalığı olanları, üçüncü grup 
KBY dışında en az iki komorbid hastalığı olanları ve dördüncü grup ise hiçbir kronik 
hastalığı olmayan hastaları temsil etmekte olup, HD hastaları diğer gruplarla 
karşılaştırılmıştır. 
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Çalışmamızın retrospektif analizlerinde KBY ve HD’nin inme riski ve mortalitesini 
artırdığı tespit edilmiş olup literatürdeki benzer çalışmaları destekler niteliktedir. HD 
hastalarında erkek cinsiyet, 64 yaş üstü olmak, hipertansiyon (HT) ve/veya diyabetes 
mellitus (DM) öyküsünün varlığı,  yüksek CCS (CCS > 4, p=0,000) değerleri, taşikardi 
olmayıp nabızda göreceli olarak artış olması (87/dk, p=0,003), anemi (Hemotokrit: 
Htc<%40, p:0,000), düşük HDL kolesterol (HDL-k < 40 mg/dL, p:0,003), yüksek 
trigliserid (TG > 95 mg/dL, p:0,033) ve C-reaktif protein (CRP > 6mg/L, p=0,000) 
değerleri artmış inme riski ile ilişkili bulunmuştur. NIHSS değerleri ise diğer gruplara göre 
anlamlı olarak daha düşük (ortalama NIHSS=6,5 p:0,009) saptanmıştır. HD hastaları acile 
en kısa sürede başvuran hasta grubu olmuştur (3,5 saat p=0,020). Tüm inmelerde beyin 
manyetik rezonans görüntülemede (BMR) en fazla orta serebral arter (OSA) sulama 
alanında infarkt (n=238 %41,8) tespit edilmiştir ancak bu oran en az HD hastalarında 
(n=16, %26,6 p=0,024) görülmüştür. Ayrıca hemorajik inme sıklığı HD hastalarında daha 
fazla olup (n=16, %26,7; p=0,002), beyin bilgisayarlı tomografide (BBT) intrakraniyal 
kanama (İKK) en fazla bu hasta grubunda saptanmıştır (n=15, %25; p=0,023). HD 
hastalarında inme nedenli mortalite genel popülasyona göre daha yüksektir (n=22, %20.4 
p=0,009).  
HD hastalarında inme risk faktörlerinin bilinmesi, altta yatan hastalıkların tedavi edilmesi 
ve/veya kontrol altında tutulması, inme semptomları ve hastaneye erken başvuru 
konusunda hasta ve hasta yakınlarının bilinçlendirilmesi ve hızlı, kararlı Acil Tıp hasta 
yönetimi morbidite ve mortalitenin azalmasına katkıda bulunabilir. 
 
Anahtar Kelimeler: Serebral İnme, Kronik Hemodiyaliz, Acil Tıp, National Institutes of 
Health Stroke Scale (NIHSS), Charlson Komorbidite Skoru (CCS) 
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ABSTRACT 
Comparison of the Demographic Characteristics, National Institutes of Health Stroke 
Scale (NIHSS) and Charlson Comorbidity Scales (CCS) of Chronic Hemodialysis 
Patients with other patients admitted in Intensive Care with indication of Cerebral 
Stroke in Emergency Department 
Stroke is the fourth reason of death in the worldwide. It is the leading cause of neurologic 
mortality and morbidity in adults, however. Chronic renal disease (CRD) is one of the 
major risk factor of cerebrovascular disease (CVD). However, there are few studies 
assessing the relationship between stroke and CRD / hemodialysis (HD).  
In this study, we aimed to compare the demographic characteristics, Charlson Comorbidity 
Score (CCS) and National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) of chronic HD 
patients who were hospitalized in intensive care as cerebral stroke, with other groups, to 
define the differences, if there is, and within enlighten of this information, to contribute the 
management of such stroke patients in decrease of the mortality and morbidity rates in 
Emergency Department.  
Patients who referred to the Baskent University Faculty of Medicine, Adana Training and 
Research Center, Emergency Department between January 2011 and December 2013, 
diagnosed as stroke by World Health Organization (WHO) criteria, hospitalized in 
intensive care unit and age ≥18 years old, were retrospectively analyzed. Patients were 
divided into four groups. The first group was represented CRD patients; the second group 
was included the patients had one comorbidity, except CRD; the third group had at least 2-
comorbidities, except CRD; and the fourth group had none of any comorbidity. Patients 
with CRD were compared with other groups.  
In the retrospective analysis of our study, we found that stroke risk and disease related 
mortality were increased in CRD patients consistent with the literature. In HD patients; 
being male gender, >64 age, hypertension (HT) and/or diabetes mellitus (DM), higher CCS 
score (CCS > 4, p:0,000), relative increase in pulse without tachycardia (87/min, p=0.003), 
anemia (Hematocrit: Hct < 40%, p=0.000), decreased HDL cholesterol (HDL-k < 40 
mg/dL, p=0,003), increased trigliseride (TG > 95 mg/dL, p=0,033) and higher C-reactif 
protein levels (CRP > 6mg/L, p=0,000) were related in increased risk of stroke. NIHSS 
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values were detected as statistically significantly decreased compared to the other groups 
(mean NIHSS= 6,5 p=0,009). HD patients were admitted to the Emergency Department 
earlier then the others (3,5 hour p=0,020). Middle cerebral artery (MCA) watersheed 
infarcts were the most seen findings in brain magnetic rezonans imaging (MRI) (n=238, 
p=%41,8) however, the rate was lowest in HD patients (n=16, %26,6 p=0,024). Also 
hemorrhagic stroke was much more frequent in HD patients (n=16, %26,7; p=0,002) and 
in brain computerized tomography (BCT) intracranial hemorrhage (İCH) was seen mostly 
in this group (n=15, %25; p=0,023). The mortality in HD patients admitted with stroke was 
increased than other groups (n=22, %20,4 p=0,009).  
In HD patients, awareness of risk factors related to the stroke, management of underlying 
disease, education of patients and their relatives about stroke disease symptoms and 
immediate intervention, rapid and accurate management of patients in the Emergency 
Department may supply decreased morbidity and mortality in stroke patients with HD.   
 
Keywords: Cerebral stroke, Chronic Hemodialysis, Emergency Medicine, National 
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), Charlson Comorbidity Score (CCS), 
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1. GİRİŞ  
SVH’lar tüm dünyada ve ülkemizde toplum sağlığı için giderek daha fazla önem 
kazanmakta ve bu önem beklenen yaşam süresinin ve dolayısıyla yaşlı nüfusun artışı ve 
kalıcı sakatlık, iş gücü kaybı ve bağımlılığa neden olması ile daha da artmaktadır. SVH’lar 
acil servislere başvuran nörolojik hastalıkların büyük çoğunluğunu oluşturmaktadır (1). 
 
İnme, tüm dünyada ölüm nedenleri içinde kalp hastalığı, kanser ve kronik alt solunum yolu 
hastalıklarından sonra dördüncü, ülkemizde ise ikinci sırada yer almaktadır (2-4). 
Erişkinlerde ölüm ve sakatlığa en çok neden olan nörolojik hastalıktır (2). Ayrıca nöroloji 
nedenli başvuruların, hastane yatışlarının ve sağlık harcamalarının önemli bir kısmını 
oluşturur. 2010’da Amerika’da inme için yapılan doğrudan ve dolaylı tahmini harcamalar 
73,3 milyon dolar olarak hesaplanmış olup bu rakam Avrupa’da 64,1 milyon dolar 
civarındadır (5,6). 
    
KBY, SVH morbidite ve mortalitesinde önemli bir risk oluşturmaktadır. Aterosklerotik 
hastalıkların KBY’de arttığı ve buna bağlı olarak inme riskinde artışa yol açması nedeniyle 
hastaneye yatış oranının normal topluma göre 5-10 kat fazla olduğu belirtilmiştir (7). 
 
HD, KBY hastaları için hayat kurtarıcı bir tedavi yöntemi olmakla birlikte halen çoğu hasta 
için sürdürülmesi zor bir tedavi seçeneğidir. HD ile artan yaşam süresi, ne yazık ki yaşam 
kalitesini de aynı oranda arttırmamaktadır. HD süresi uzadıkça yaşam süresi ve kalitesi 
kısalmaktadır. HD’in akut komplikasyonları tedavi esnasında ve/veya sonrasında 
gözlemlenirken kronik komplikasyonlar genellikle yıllar içerisinde ortaya çıkar. Hem 
üremi hem de tedavinin kendisi insan vücudundaki tüm sistemleri etkilemektedir. Türk 
Nefroloji Derneği 2011 Yılı Türk Böbrek Kayıt Sistemi Raporuna göre bu hasta grubunda 
morbidite ve mortalitenin en önde gelen nedeni (%54) kardiyovasküler komplikasyonlardır 
(8). 
Bu çalışmamızda, inme tanısı ile yoğun bakıma yatırılan kronik HD hastalarının 
demografik özellikleri, KBY ve HD’nin inme üzerine etkisi, CCS ve NIHS skorlarını diğer 
hasta gruplarıyla karşılaştırmayı, var ise farklılıklarını ortaya koyabilmeyi ve bu bilgi 
ışığında Acil Tıp olarak inme olgularında morbidite ve mortaliteyi azaltabilecek hasta 
yönetimine katkıda bulunabilmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 
2.1. İNME EPİDEMİYOLOJİSİ 
2.1.1. İnme Prevelansı 
2007-2010 tarihleri arasında Amerika’da inme öyküsü olan 20 yaş ve üzeri hastaların 
sayısı 6,8 milyon olup, bu süreç içinde hesaplanan inme prevelansı %2,8 olarak 
bildirilmiştir. Son çalışmalarda, 2006 ile 2010 yılları arasında inme prevelansında 
değişiklik olmadığı, kadın ve erkekte eşit oranda görüldüğü raporlanmıştır. American 
Hearth Association (AHA) tarafından yapılan bir çalışmaya göre 2030 yılında Amerika’da 
inme hasta sayısının 3,4 milyon artacağı öngörülmektedir. Bu da Amerika toplumunun 
%4’ü demektir (9). 
 
Yaşın ilerlemesiyle inme hasta sayısı artış göstermekte olup 60 yaşın üzerinde inme 
prevelansı batı toplumunda 500-600/100000, Asya ülkelerinde ise 900/100000 olarak 
bildirilmiştir (10). 
 
İleri yaş, siyah ırk ve düşük eğitim seviyesi olan toplumlarda inme prevelansı daha 
yüksektir. (10) 
 
2.1.2. İnme İnsidansı  
Literatürde pek çok çalışmada, her yıl yaklaşık 795.000 insanın yeni ya da tekrarlayan 
inme ile hastanelere başvurduğu, bunların yaklaşık 610.000’inin ilk atak, 185.000 'inin ise 
tekrarlayan atak olduğu tespit edilmiştir. AHA’dan alınan son verilere göre Amerika’da 
yaşayan insanlar her 4 saniyede bir inme geçirmektedir (2) 
 
İnme insidansı, gelişmiş ülkelerde genel toplumda 125-175/100.000 arasında iken bu oran 
Türkiye’de net olmamakla beraber Akhan ve ark.'nın çalışmasında 176/100.000 olarak 
bildirilmiştir (11, 12).  
 
Kadınlarda inme insidansı daha fazla olup, her yıl erkek cinsiyete göre 55.000 daha fazla 
sayıda kadının yeni inme geçirmekte olduğu, ayrıca kadınlarda erkeklere göre erken yaş 
inme insidansının daha yüksek olduğu raporlanmıştır (11, 13).  
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AHA 2014 güncel verilerine göre bütün inmelerin %87’si iskemik inme iken, %13’ü 
hemorajik inmedir. Subaraknoid kanamalar ise hemorajik inmelerin %3’üdür (2). 
  
2.1.3. İnme Mortalitesi 
İnme, tüm dünyada ölüm nedenleri içinde kalp hastalığı, kanser ve kronik alt solunum yolu 
hastalıklarından sonra dördüncü sıradadır. İnmeye bağlı olarak ortalama her 4 dakikada bir 
ölüm gerçekleşmektedir.  2010’da inme nedeniyle ölen hasta sayısı 129.476, herhangi bir 
hastalığa bağlı ölen hastaların sayısı ise 217.621 olarak bildirilmiştir. 2010’da kabaca SVH 
nedeniyle ölüm oranı %39,1 saptanmıştır. Ayrıca 2010 verilerine göre inmeden ölümlerin 
%55‘i hastane dışında gerçekleşmiştir (2). Ülkemizde ise 2004 Türkiye Hastalık Yükü 
çalışmasına göre ölüm sayısı 64.780, ölüm oranı ise %15 olarak bildirilmiştir (3).  
 
Önceki yıllara göre inme mortalitesinde azalma olduğu raporlanmış olup, bunun 
Kardiyovasküler hastalıklara (KVH) yol açan risk faktörlerine karşı farkındalığın artması 
ve erken önlem almakla ilişkili olduğu düşünülmektedir (14). 
 
 2002 verilerine göre inme nedenli ölümlerde yaş ortalaması 79,6 olup, erkeklerde daha 
erken yaşlarda olduğu tespit edilmiştir. İnme ölüm oranı ise kadınlarda, erkeklere göre 
daha fazla raporlanmıştır (15). 
 
2.1.4. Geçici İskemik Atak (GİA): Prevelans, İnsidans ve Prognozu 
GİA prevelansı tahminlere göre %2,3 bildirilmiş olup, bu oranın aslında daha fazla olduğu 
ancak GİA ile uyumlu semptomu olan çoğu hastanın bunu belirtmedikleri için daha düşük 
rakamlarda saptandığı düşünülmektedir (2). 
 
I.Cancelli ve ark.'nın çalışmasına göre 2007-2009 yılları arasında GİA insidansı %00,68 
olarak raporlanmıştır. GİA insidansı yaş, cinsiyet ve ırka göre değişmekle birlikte, 
erkeklerde, siyah ırkta ve Meksikalılarda daha yüksek bulunmuştur (16). 
 
Tüm inmelerin yaklaşık %15’inde öncesinde bir GİA öyküsü saptanmıştır. Yapılan bir 
çalışmaya göre, GİA geçiren hastalar takip edilmiş ve %5’inde 2 gün içerisinde, %11’inde 
ise 90 gün içerisinde inme gelişmiştir (17). T.G.Clark ve ark.'nın çalışmasında GİA geçiren 
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hastalarda 10 yıl içerisinde inme gelişme riskinin %19, bu süreç içerisinde inme, miyokard 
infarktüsü (MI) ya da vasküler nedenli ölüm riskinin ise %43 olduğu bildirilmiştir (18). 
 
2.1.5. Tekrarlayan inme 
Pek çok çalışmaya göre tekrarlayan inme oranı yılda ortalama %8-9 arasında değişmekte 
olup son yıllarda giderek azalmakta olduğu (1960, 1980 ve 2000 yıllarında sırasıyla %8,71,  
%5,41 ve %4,98) raporlanmıştır (2, 19).  
 
Tekrarlayan inme riski, en fazla ilk inmeden sonraki erken dönemde görülür ve genel 
toplumdan 15 kat fazladır. J.Burn ve ark.’nın çalışmasında bu oran ilk 1 yılda %13 iken, 
birinci yıldan sonra yıllık %4’tür (20). 
 
Hemorajik inme, iskemik inmeye oranla daha sık tekrarlamaktadır. Risk faktörleri arasında 
HT ilk sırada yer almaktadır (21). Ayrıca tekrarlayan inmelerde daha fazla risk faktörü bir 
arada olup büyük arter ateroskleroz insidansı ilk inmeye göre daha fazladır (22). 
 
2.2. İNME TANIMI 
WHO’nun tanımına göre inme; ani başlangıçlı, 24 saatten daha uzun süren ya da bu süre 
içinde ölümle sonuçlanan, vasküler kaynaklı, fokal ya da global nörolojik bozukluktur. 
İnme klinik bir tanı olup radyolojik bulgulara dayalı değildir (23). 
 
24 saatten kısa süren fokal nörolojik belirti ve bulgular olarak tanımlanan GİA, subdural 
kanama, epidural kanama, zehirlenmeler ve travmaya bağlı belirti ve bulgular bu tanımın 
dışında kalmaktadır (23). 
 
2.3. İNME SINIFLAMASI 
İnmenin 2 ana alt grubu vardır. Bunlar: 
 
2.3.1. İskemik İnme: Beyni besleyen arterlerin ani tıkanmasına bağlı gelişir. Bu tıkanıklık 
doğrudan beyin damarlarında meydana gelen tromboz ya da dolaşımın herhangi bir 
yerinden kopup gelen ve beyin damarını tıkayan bir emboli sonucu gelişebilir. Klinik ya da 
radyolojik olarak emboli ya da tromboz ayrımı yapmak mümkün olmayabilir. Etiyolojiye 
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göre yapılmış Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) sınıflamasına göre 
5 alt grubu vardır (24). 
• Büyük arter aterosklerozuna bağlı tromboz ya da emboli 
• Kardiyak kaynaklı emboli 
• Küçük damar oklüzyonu 
• Diğer belirlenmiş nedenler 
• Nedeni blinmeyenler 
 
2.3.2. Hemorajik İnme: 
• İntraserebral Kanama: Beyin arterlerinden birinin beyin dokusuna kanamasına 
bağlı gelişir. Gelişmekte olan ülkelerde, diyet, fiziksel aktivite, yüksek kan basıncı 
(KB) ve tedavisinin yetersizliğine ya da genetik faktörlere bağlı olarak daha yaygın 
görülmektedir. 
• Subaraknoid Kanama: Beyni saran meninkslerden pia mater ve araknoid arası 
boşluğa olan arteriyel kanamadır.  Tipik olarak ani başlayan şiddetli baş ağrısı ve 
bilinç bozukluğu ile kendini gösterir (23). 
 
Geçici İskemik Atak: Akut başlangıçlı olan vasküler kaynaklı ve 24 saatten daha kısa 
süren, ani veya yavaşça düzelen nörolojik bozukluktur. Atak sonrası hiçbir nörolojik defisit 
kalmaz. Daha sonra gelişebilecek kalıcı bir inmenin habercisi olması nedeniyle çok 
önemlidir. GİA’ların %40’ı bir saatten daha uzun, %90’ı altı saatten kısa sürer. Bir gün 
içerisinde birden fazla GİA gelişebilir. İlk atak sonrası veya birden fazla GİA geçirilmesi 
durumunda inme riski artmaktadır. GİA sonrasındaki 1 ay içerisinde inme geçirme riski 
birkaç farklı çalışmaya göre %8 ile %11,5 arasında değişmektedir (25, 26). 
 
2.4. İNME BELİRTİ VE BULGULARI 
İnme belirti ve bulguları, vasküler kaynaklı olmalıdır. Ayrıca aşağıdaki fokal ya da global 
beyin fonksiyon bozukluklarından en az birini içermelidir. 
• Tek taraflı ya da koordinasyon eksikliğini de içeren çift taraflı motor bozukluk 
• Tek taraflı ya da çift taraflı duysal bozukluk 
• Afazi, disfazi ya da akıcı olmayan konuşma 
• Hemianopsi (görme alanının yarısının kaybı) 
	  	  
6	  
	  
• Zorlu dik bakış (konjugat deviasyon), bakış paralizisi 
• Akut başlangıçlı apraksi (koordineli hareketleri yapabilme yeteneğinin kaybı) 
• Akut başlangıçlı ataksi 
• Akut başlangıçlı algı bozukluğu 
 
Baş dönmesi, vertigo, lokalize baş ağrısı, her iki gözde bulanık görme, diplopi (çift görme), 
dizartri (peltek-geveleyerek konuşma), konfüzyon dahil kognitif fonksiyon bozuklukları, 
şuur bulanıklığı, disfaji (yutma bozukluğu), nöbet gibi semptomlar da görülebilir. Ancak 
bu belirti ve bulgular  inme tanısı için yeterli değildir. Ayrıca sıklıkla başka hastalıklar ya 
da dehidratasyon, kalp yetmezliği, enfeksiyonlar, demans ya da malnütrisyon gibi 
anormalliklere bağlı olarak da görülebilir (23). 
 
Subaraknoid kanama için genel major semptomlara ek olarak aşağıdakilerden en az bir 
bulgunun olması gerekmektedir: 
• Otopsi ya da nekropside saptanmış yeni subaraknoid kanama, anevrizma ya da 
arteriyovenöz malformasyon (AVM) 
• Bilgisayarlı tomografi (BT) ya da manyetik rezonans görüntülemede (MR) 
silvian fissür içi, frontal loblar arası, bazal sisterna ya da serebral ventrikül içi 
kanama varlığı 
• Anjiyografide anevrizma, AVM ya da kanla boyalı beyin-omurilik 
sıvısı(>2000/mm3 eritrosit) görülmesi, 
• Nekropsi ya da BT’de görülmüş kanla boyalı beyin-omurilik sıvısı 
(>2000/mm3 eritrosit) ksantokromik ve intraserebral kanama (23). 
 
HIV/AIDS, tüberküloz, sfiliz, kafaiçi kanserler gibi diğer bazı hastalıklarda da benzer 
semptomlar görülebilmekte ve inmeyi taklit edebilmektedir. Ayırıcı tanıda bu hastalıklar 
göz önünde bulundurulmalı yanlış tedavi yaklaşımlarından kaçınılmalıdır. Yanlış tanı, 
erken müdahale edilmesini de geciktirebilmektedir (23).  
İnme ayrıca ilk atak, tekrarlayan atak, ölümcül olmayan ve ölümcül olmak üzere 4 grupta 
incelenmektedir.  
• İlk atak:  Daha önce hiç inme öyküsü olmamasıdır. GİA öyküsünün olması dikkate 
alınmaz. 
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• Takrarlayan atak: 2 alt tipi vardır.  
- Geçmişte herhangi bir zamanda geçirilmiş inme öyküsü olanlarda görülen inmedir. 
- 28 gün öncesinde kaydedilmiş yeni geçirilmiş inme öyküsü olanlarda görülen 
inmedir. Bir hastada inme geçirdikten sonraki 28 gün içinde aynı karotid veya 
vertebral arter sulama alanına bağlı akut inme semptomları gelişirse, bu ikinci olay 
yeni inme atağı olarak değerlendirilmez. 28 günden sonra aynı bölgede de olsa yeni 
inme olayı olarak değerlendirilir.  
• Ölümcül olmayan inme: İnme belirtilerinin başlangıcından sonraki 28 günde 
yaşam şansı olan inme vakasıdır. 
• Ölümcül inme: İnme semptomlarının başlangıcından sonraki 28 gün içinde ölüm 
olan inme vakasıdır (23). 
 
2.5. İNME RİSK FAKTÖRLERİ 
Erişkinlerde ölüm ve sakatlığa en çok neden olan nörolojik hastalık olması nedeniyle inme 
vakalarının önlenebilmesi için en etkili yaklaşım birincil korunmadır. Risk faktörlerinin 
belirlenmesi ve kontrol edilmesiyle inme insidansının azalacağı ortaya konulmuştur (2). 
KBY ve HD hastalarında inmeye neden olan risk faktörleri, normal toplumda görülen inme 
risk faktörleri ile benzer olup KBY hastalarında daha sıktır. 
 
İnme görülme sıklığında artışa neden olan risk faktörleri başlıca değiştirilebilen ve 
değiştirilemeyen risk faktörleri olarak iki gruba ayrılır (Tablo 1). ‘Yaş, cinsiyet, ırk, aile 
öyküsü ve genetik değiştirilemeyen risk faktörleridir. Değiştirilebilen risk faktörleri ise 
‘kesinleşmiş’ ve ‘kesinleşmemiş risk faktörleri’ olarak iki grupta değerlendirilir (27, 28). 
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Tablo 1. İnme Risk Faktörleri 
Değiştirilemeyen risk faktörleri 
• Yaş 
• Cinsiyet 
• Irk 
• Aile öyküsü ve genetik 
Değiştirilebilir risk faktörleri 
• Kesinleşmiş faktörler 
Ø Hipertansiyon 
Ø Sigara 
Ø Diyabetes Mellitus, hiperinsülinemi, glikoz intoleransı 
Ø Kardiyovasküler hastalıklar 
Ø Asemptomatik karotis stenozu 
Ø Atrial fibrilasyon (AF) 
Ø Orak hücreli anemi (OHA) 
Ø Dislipidemi 
Ø Obezite 
Ø Diyet ve beslenme alışkanlığı 
Ø Fiziksel inaktivite 
Ø Postmenapozal hormon tedavisi 
• Kesinleşmemiş faktörler 
Ø Metabolik sendrom 
Ø Alkol kullanımı 
Ø Hiperhomosisteinemi 
Ø İlac kullanımı ve bağımlılığı 
Ø Hiperkoagülabilite  
Ø Oral kontraseptif kullanımı (OKS) 
Ø İnflamasyon ve Enfeksiyon 
Ø Migren 
Ø Yüksek Lipoprotein (a) 
Ø Uykuda solunum bozuklukları 
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2.5.1. Değiştirilemeyen risk faktörleri 
• Yaş: İnme ile ilişkili en önemli risk faktörüdür (29, 30). Yaş ilerledikçe inme riski 
artmaktadır. 55 yaş sonrası her 10 yılda inme riski 2 katına çıkmaktadır (28). İskemik 
inme vakalarının büyük çoğunluğunu 65 yaş üzerindeki hastalar oluşturmaktadır (31). 
Yaş aynı zamanda inme prognozunu da etkilemektedir. H. Nakayama ve arkadaşlarının 
yaptığı calışmada 54 yaş altında 3 haftalık mortalite oranı % 7,4 iken, 85 yaşın 
üzerinde ise % 39,4 olarak bulunmuştur (32). 
 
• Cinsiyet: Erkeklerde kadınlara oranla inme daha fazla görülmektedir. Erkek cinsiyeti 
ateroskleroz için önemli bir risk faktörüdür. Ayrıca ateroskleroz erkeklerde kadınlara 
göre 10-15 yıl daha erken görülmektedir. Bu nedenle inme başlangıcı, kadınlarda 
erkeklere göre daha ileri yaşta görülmektedir (28,33).  35-44 yaş arası ve 85 yaş üstü 
kadınlarda ise inme insidansı erkeklere göre daha yüksek oranlardadır.  Erken yaşta 
(<42 yaş) menapoza giren kadınlarda iskemik inme riski 2 kat artmıştır (34). Genç 
kadınlarda, özellikle sigara içen ya da OKS kullananlarda, auralı migren ile iskemik 
inme arasında ilişki olduğu bilinmektedir (35,36). Gebelikte ve doğum sonrasındaki ilk 
6 hafta içinde inme riski 2,5 kat artmıştır (37). Preeklampsi de iskemik inme için bir 
risk faktörüdür. (38) 
 
• Irk: Afrika ve Hispanik kökenli Amerikalılarda, Avrupa kökenli Amerikalılara göre 
inme insidansı ve ölüm oranı daha yüksek oranda bulunmaktadır. Toplum tabanlı 
ateroskleroz risk çalışmasında, siyah ırkta inme insidansı daha yüksek oranda 
saptanmıştır. Bunun nedeni siyah ırkta HT, obezite ve DM’nin daha yaygın oranda 
görülmesidir (2,28). 
 
• Aile öyküsü ve Genetik: Hem paternal hem maternal inme öyküsü, kişide inme 
riskinin artması ile ilişkili bulunmuştur. Ailede iskemik inme öyküsü olan bireylerde 
iskemik inme riski 3 kat artmıştır (39). GİA inme habercisi olup, bir ya da daha fazla 
sayıda GİA geçiren kişi, aynı yaş ve cinsiyetteki bir kişiye göre yaklaşık 10 kat artmış 
inme riski taşır. Aile öyküsünün risk faktörü oluşunda çeşitli etkenler rol oynamaktadır. 
Bunlar aile bireylerinin benzer yaşam tarzları, beslenme alışkanlıkları ve bazı genetik 
özellikler taşımasından kaynaklanıyor olabilir (28). Monozigot ikizlerde inme riski, 
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dizigot ikizlere göre daha yüksektir. HT, DM, hiperlipidemi (HL) gibi risk faktörleri de 
hem genetik hem de çevresel faktörleri içermektedir 
 
2.5.2. Değiştirilebilir risk faktörleri 
• Kesinleşmiş faktörler 
Ø Yüksek Kan Basıncı - Hipertansiyon: 
HT, inmenin ana risk faktörlerinden biridir (40,41). KB arttıkça inme riski artmaktadır. 
Yüksek KB, endotel disfonksiyonu ile lipoproteinlere geçirgenliğini artırarak ateroskleroz 
oluşumuna katkıda bulunmaktadır (28,42). İlk inme atağı geçiren hastaların yaklaşık 
%77’sinde KB>140/90 mmHg ölçülmüştür. Sistolik KB’ndaki (SKB) her 10 mmHg’lik 
artış, inme riskinde beyaz ırkta  %8, siyah ırkta ise %24 artışa yol açmaktadır. Ayrıca 
birçok çalışmaya göre düşük KB olan hastalarda, tekrarlayan inme oranları da daha 
düşüktür (43,44). Diyabetik hastalarda KB<120/80 olan hastaların yaşam boyu inme riski, 
hipertansiflere oranla neredeyse yarı yarıyadır (44). 
   
Son çalışmalara göre hedef SKB'nın 130 altında tutulması, tekrarlayan inme vakalarını 
%20 ve İKK ise üçte iki oranda azaltmaktadır (44). KB’nın kontrol altına alınması, inme 
riskinden korunmakla beraber diğer hedef organların zarar görmesini de önlemektedir (45). 
 
Ø Sigara: 
Sigara, inme için değiştirilebilir risk faktörleri içinde en önemli olanıdır. Sigara içicilerinde 
inme riski 2-4 kat artmıştır (2, 28). CRP gibi inflamatuar markırların, düşük dansiteli 
lipoprotein oksidasyonu ve karbonmonoksit artışına neden olarak endotel disfonksiyonuna 
yol açar. Buna ek olarak kanda fibrinojen seviyesini ve trombosit aktivasyonunu, sonuç 
olarak da koagülasyon eğilimini arttırır. Ayrıca diğer inme risk faktörlerinin de etkisini 
artırabilir (47). Pasif sigara içiciliği de doz ile ilişkili olarak inme riskini artıran bir 
faktörüdür (2, 48,49). 
 
En etkin korunma yöntemi hiç sigara içilmemesi ve pasif içiciliğin en aza indirilmesidir. 
Sigaranın bırakılmasıyla inme riskinde hızlı bir azalma olmakta ancak bu hiç sigara 
içmeyenlerin oranına ulaşamamaktadır (28). 
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Ø Diyabetes Mellitus, Hiperinsülinemi, Glikoz İntoleransı: 
DM ateroskleroza duyarlılığı artırmaktadır. Buna bağlı olarak DM olan bireylerde inme 
riski yüksektir (40, 41). İskemik inme insidansını her yaşta artırmakta olup bu risk 65 yaş 
altında daha belirgindir. DM ile birlikte erken yaş, HT, HL ve MI öyküsü olanlarda inme 
riski daha fazladır (50). 
 
GİA ya da minör inme öyküsü olan insanlarda, bozulmuş glikoz toleransı, kan şekeri (KŞ) 
düzeyi normal olan hastalarla karşılaştırıldığında inme riskini ikiye katlamaktadır (51,52). 
1997-2006 yılları arasında akut iskemik inme nedenli hastane yatış oranı %17 oranında 
azalırken, bunun aksine DM olanlarda bu oran %27 artmıştır (52). Bununla birlikte 
diyabetik hastalarda ölüm riski daha yüksektir. Diyabetik inme hastalarının sağkalım oranı, 
kadınlarda ve erken yaşlarda daha düşüktür (53). Bu hastalarda KB kontrolünün inme 
riskini azalttığı, KŞ kontrolünün mikrovasküler komplikasyonları önlediği belirlenmesine 
rağmen, sıkı KŞ kontrolünün inme riskini azalttığına yönelik yeterli bilgi yoktur (28). 
 
Ø Kardiyovasküler Hastalıklar: 
Son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) olan hastalarda KVH ve aterosklerotik risk 
faktörleri yaygın olarak görülmektedir (54). İskemik inmelerin %20’si kardiyak embolizme 
bağlıdır. Gençlerde ise nedeni bilinmeyen inmelerin %40’ında potansiyel kardiyak emboli 
kaynağı mevcuttur (28). Gençlerde emboliye sebep olan en önemli kalp hastalıkları AF ile 
birlikte veya yalnız görülen mitral stenozu, infektif endokardit, interseptal anevrizma, 
kardiyak tümörler, mitral regürjitasyonu, mitral valv prolapsusu, Libman Sacks endokarditi 
ve dilate kardiyomiyopatilerdir. Orta yaş ve üzerinde ise en sık görülen neden MI’dır. HD 
hastaları özellikle ileri yaş, yüksek KB, uzun HD süresi ve yüksek kalsiyum-fosfat ürünleri 
oluşumu nedeniyle kalp kapak kalsifikasyonu açısından risk altındadır. Bunun da inme 
riskini artırdığı düşünülmektedir (55). MI, AF gelişimi açısından bir risk oluşturmakta ve 
kardiyojenik emboli kaynağı olabilmektedir.  
 
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) 30’un altında olan hastalarda kardiyoembolik 
inme insidansı ve riski artmaktadır (28, 56, 57). Shaikh ve ark.’nın yaptığı çalışmada 
LVEF<%30 olan hastalarda kardiyoembolik inme oranı %82,4 bulunmuştur (58). 
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Ø Asemptomatik Karotis Stenozu: 
Asemptomatik karotis stenozunun %50’den fazla olması inme riskini artırmaktadır. 65 yaş 
üzeri erkeklerde %7-10, kadınlarda ise %5-7 oranında saptanmıştır. %50-99 arasında 
asemptomatik karotis stenozu saptanan bireylerde yıllık inme riski %1 ile %3,4 arasındadır 
(28). Bir başka çalışmada %70-99 olanlarda yıllık iskemik inme riski %7,9’dur (28,59, 60). 
D.Inzitari ve ark’nın çalışmasında %60’ın altındaki darlıklarda ilk inme riski %8 iken, 
%60-99 darlıklarda %16,2 bulunmuş (61). 
İnme riski, stenozun derecesi ile orantılı olarak artmaktadır. Eğer eşlik eden HT, DM veya 
KVH varsa riskin daha fazla olduğu görülmektedir.  
 
Ø Atrial Fibrilasyon: 
AF, inme için güçlü bir risk faktörüdür. Tüm yaş gruplarında inme riskini 5 kat 
artırmaktadır (2). İleri yaşta en önemli kardiyojenik emboli riski taşıyan hastalıktır (28). 
 
Mitral darlık gibi kapak hastalıklarına eşlik eden AF varlığında embolik inme riski daha 
yüksek olup bu hastalarda yeterli antikoagülan tedavinin inme riskini %80-90 azalttığı 
gösterilmiştir (2, 28). Bununla birlikte antikoagülan tedavinin hemorajik inme riskini 
artırdığı bilinmektedir. Bu komplikasyon 75 yaş ve üzerinde 2,5 kat artmaktadır (62). 
 
Ø Orak Hücreli Anemi: 
OHA olgularında inme prevelansı %11’dir O.Frempong OHA’lı çocuklarda ve yaşlılarda 
iskemik inme riskinin, gençlerde ise hemorajik inme riskinin daha yüksek olduğu 
saptanmıştır (63). Bu hastalarda inme açısından cinsiyet farkı görülmemiştir (64). Yapılan 
bir çalışmada hemorajik inmelerde 2 haftalık mortalite oranı %26 iken iskemik olanlarda 
ölüm görülmemiştir (63). İnme riski olan çocuklarda tarama amaçlı transkraniyal doppler 
ultrason tetkiki yapılması önerilmektedir (28). 
 
Ø Dislipidemi: 
Literatürdeki pek çok çalışmada, serum kolesterol düzeyleri ile aterosklerotik damar 
hastalığı arasında güçlü bir ilişki olduğu kanıtlanmıştır (2). Genel olarak böbrek 
fonksiyonunun (BF) bozulmasıyla HL prevelansı artmaktadır. Dislipidemi gelişmesine 
katkıda bulunan pek çok faktör, KBY ile ilişkilidir.  
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HDL-k < 35 mg/dL olması ateroskleroz gelişmesi için bağımsız bir risk faktörüdür. Birçok 
çalışmada düşük HDL-k düzeyleri tromboembolik inme riskiyle ilişkili bulunmuştur. 
Genellikle HDL-k düşüklüğü ile birlikte olan TG yüksekliği, KVH sıklığı bakımından bir 
risk faktörüdür. Bazı prospektif çalışmalarda sadece total kolesterol (Total-k) ile iskemik 
inme arasında ilişki bulunmuştur (65, 66) Serum Total kolesterol (Total-k) düzeyi 240-279 
mg/dL değerlerinde risk 1,8 iken, 280 mg/dL üzerinde ise 2,6 olarak bulunmuştur. Total-k 
düzeyinde her 1 mmol/L’lik artış ile iskemik inme riskinde %25 artış görülmüştür (67). 
Klinik seriler, toplumda genel olarak düşük LDL-k düzeyinin düşmesiyle KVH 
mortalitesinde azalma olduğunu göstermiştir. VLDL kolesterol (VLDL-k) yüksekliğinde 
de inme riski artmaktadır (2). W.P.Castelli’nin çalışması da kolesterol düzeyleri ile inme 
riski arasında ilişki olduğunu desteklemiştir (68). 
 
Sonuç olarak KBY hastalarında, dislipidemi yükü, normal topluma göre daha fazladır. Bu 
da KVH morbidite ve mortalitesini artırmaktadır. Son zamanlarda, yaşam tarzı 
değişiklikleri ve lipid düşürücü ajan olan statinlerin kullanılmasıyla iskemik inme riskinin 
%32-50 arasında azaldığı gösterilmiştir (69, 70). 
 
Ø Obezite: 
Obezite KVH riskini artırmaktadır. Bu durum özellikle abdominal obezite (Erkeklerde bel 
çevresi>102 cm, kadınlarda>88 cm) için geçerlidir (28). Obezitenin, iskemik inme için bir 
risk faktörü olduğu klinik çalışmalarla gösterilmiştir. Obezite ile birlikte HT, HL ve DM 
varlığı inme riskini daha da artırır. Optimal kilonun %30’un üzerinde olması ile 35-64 yaş 
grubu erkeklerde ve 65-94 yaş grubu kadınlarda inme riski artmaktadır (47). 
 
Ø Diyet ve Beslenme Alışkanlığı: 
Artmış sebze, meyve ve balık ile düşük yağ tüketimi inme riskini azaltmaktadır (71, 72). 
Yüksek sodyum alımının inme riskini arttırdığı, yüksek potasyum alımının ise artırdığı 
görülmüş (28). Kabuklu yemiş (ceviz, fındık vs.) ve zeytin yağından zengin bir diyet olan 
Akdeniz usulü beslenmede inme riskinin daha düşük olduğu saptanmıştır (2).  
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Ø Fiziksel İnaktivite: 
Düzenli fiziksel aktivite ile inme riski azalmaktadır. Haftada dört günden az fiziksel 
aktivite yapanlarda inme insidansı %20 daha fazla bulunmuştur (73).  Fizik aktivite ile 
birlikte diyet alışkanlıklarında değişiklik, kilo verme ve sigarayı bırakma gibi olumlu 
gelişmeler inme sıklığında azalmaya neden olabilir (28). 
 
Ø Postmenapozal Hormon Tedavisi- Hormon Replasman Tedavisi (HRT): 
Postmenapozal hormon tedavisi pek çok randomize çalışmaya göre inme riskini 
artırmaktadır (28). Framingham çalışmasında HRT yapılan kadınlarda aterotrombotik inme 
riski 2,6 olarak bulunmuştur (74 ). KVH’dan birincil korunmada hormon tedavisi rolünün 
araştırıldığı bir çalışma, inme riskinde artışa yol açması nedeniyle yarım bırakılmıştır (75). 
 
• Kesinleşmemiş Faktörler 
 
Ø Metabolik Sendrom: 
Metabolik sendrom, aşağıdaki kriterlerden 3≤ olması olarak tanımlanmıştır (76):  
 
(1) Abdominal obezite: Vücut kitle indeksi > 30 kg/m² ya da bel çevresinin erkeklerde>102 
cm, kadınlarda > 88 cm olması;  
(2) TG düzeyi >150 mg/dl olması;  
(3) HDL-k düzeyinin erkeklerde < 40mg/dL, kadınlarda < 50mg/dL;  
(4) KB ≥ 130/85 mm/Hg;  
(5) Açlık KŞ’nin ≥ 110mg/dL olmasıdır.  
 
Metabolik sendrom, KVH için bir risk faktörüdür. Metabolik sendroma yol açan 
nedenlerin tümü iskemik inme için birer risk faktörüdür. Bu hasta grubunda egzersiz 
yapılması, kilo verilmesi, uygun diyet uygulanması, glisemik kontrolün sağlanması ve lipid 
düşürücü ajanların kullanılması inme riskini azaltmaktadır (2, 28). 
 
Ø Alkol Kullanımı:  
Alkol kullanımı, birçok medikal komplikasyona yol açtığı gibi inme riskini de 
artırmaktadır. Alınan alkolün miktarına bağlı olarak risk oranı değişmektedir (28, 77). 
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Günde 40 gr, haftada 300 gr’dan fazla alkol tüketimi özellikle kardiyoembolik inme riskini 
artırmaktadır. Ağır alkol tüketimi, HT ve hiperkoagülabiliteye yol açar, TG düzeylerini ve 
paroksismal AF’nu artırır ve serebral kan akımını azaltır. Böylece inme riskini ve buna 
bağlı ölümleri de artırır. Ara sıra veya hafif-orta derecede alkol alımı inme için bir risk 
faktörü değildir (78). Bir başka çalışma ise 12gr/gün’den az alkol tüketiminin inme 
göreceli riskini 0,83 oranda azalttığını göstermiştir (79). 
 
Ø Hiperhomosistinemi:  
Hiperhomosistineminin aterosklerotik ve tromboembolik hastalıklar için yaygın, bağımsız 
ve modifiye edilebilir bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (80). Orta derecede yükselmiş 
plazma homosistin düzeyi folik asit veya B12 desteği ile düzeltilebilir (80, 81). Vitamin 
tedavisi alan hastalarda inme insidansı %0,8 iken, vitamin almayan hastalarda %1.15 
olarak belirlenmiş (80). 
 
Ø İlaç Kullanımı ve Bağımlılığı:  
Madde kullanımına bağlı olarak hem iskemik hem hemorajik inme riski artmaktadır (82). 
Bu konuda geniş epidemiyolojik çalışmalar mevcut değildir, sınırlı çalışmalarda inme 
riskinin yaklaşık 7 kat arttığı bildirilmektedir. Amfetamin, kokain ve psikostimulan ilaçlar 
vaskülite yol açarak inmeye neden olurlar.  Kokain daha çok hemorajiye neden olsa da 
iskemiye de yol açarak kognitif bozulma ve beyin atrofisine neden olabilmektedir. 
Parenteral uyuşturucu kullananlarda ise infektif endokardit riskini artırarak emboliye neden 
olmaktadır (28, 82). 
 
Ø Hiperkoagülabilite: 
Hiperkoagülabiliteye yol açan durumlar venöz trombozlara yol açmakla birlikte iskemik 
inmelere de neden olabilirler. Antifosfolipid antikor sendromu, yüksek doku plazminojen 
faktör (t-pA), fibrin, D-dimer, von Willebrand faktör ve faktör 8c’nin inme riskini artıran 
faktörler olduğuna dair çalışmalar vardır (83). 
 
Ø Oral Kontraseptif (OKS) Kullanımı: 
35 yaş üzeri kadınlarda inme riskini 5 kat artırmaktadır. OKS’ler, içerdikleri östrojen 
miktarı ile trombositler ve koagülasyon faktörlerini etkileyerek tromboza eğilimi artırırlar. 
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Bu nedenle özellikle 50 mikrogramdan fazla östradiol içeren ilaçların son zamanlarda 
kullanılan düşük östradiollü kombine preparatlara oranla riski daha çok artırdığı, ilacın 
bırakılması ile riskin azalacağı belirtilmektedir (28, 84-86). 
 
35 yaş ve üstü, sigara kullanan, HT, DM, migren ve tromboembolik olay öyküsü olanlarda 
inme riski daha yüksektir (86). 
 
Ø İnflamasyon ve Enfeksiyon:  
Beyin damarlarının endotel hasarı, lümen içi tromboz ve inme için risk oluşturmaktadır. 
Bir akut faz reaktanı olan CRP seviyesinin inme riskini 2-3 kat artırdığı gösterilmiştir (87).  
Aspirin ve pravastatinin CRP’yi düşürerek inme riskini azalttığına ilişkin veriler vardır 
(88). 
Son yıllarda enfeksiyonun ateroskleroza neden olabileceği olasılığı ortaya çıkmıştır. 
Chlamydia Trachomatis, Helicobacter Pylori gibi bakterilerin, sitomegalovirüs (CMV) gibi 
virüslerin ateroskleroz etyolojisinde rol oynadığına dair seroepidemiyolojik veriler elde 
edilmiştir (89,90). Böbrek nakli yapılmış SDBY hastalarının değerlendirildiği bir 
çalışmada hastaların %23,5’inde ilk 2 yılda CMV enfeksiyonu saptanmıştır. Bu çalışmada 
4 yıllık takiplerde bütün hastaların %13’ünde inme, GİA, MI vs. gibi ateroembolik olay 
görülmüş ve bunların %42,3’ünün CMV enfeksiyonu tespit edilmiş hastalar olduğu 
raporlanmıştır (42).  
 
Aterom plağının içindeki hücreler bir enfeksiyon bölgesi olabilir. Örneğin aterosklerotik 
lezyonda saptanan makrofajlar, C.Pnömonia ile enfekte olabilir ve aktivasyonlarını 
artırarak aterosklerotik intima içindeki enflamatuar yolları hızlandırır. Bu akut faz cevabı 
da fibrinojen veya plasminojen aktivatör inhibitör-1 (PAI-1)’i artırarak aterosklerozun 
trombotik komplikasyonlarını ortaya çıkarabilir (91, 92). 
 
Ø Migren: 
Auralı migreni olan hastalarda özellikle genç kadınlarda inme riski daha yüksek 
saptanmıştır (93, 94). 
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Ø Yüksek Lipoprotein (a): 
Bir lipid-protein kompleksi olup, proaterojenik ve protrombotik özelliklerinden dolayı 
KVH için bir risk faktörü olarak görülmektedir (95). 
 
Ø Obstrüktif Uyku Apnesi:  
Obstrüktif uyku apnesi iskemik inme insidansını artırmaktadır. İnme sonrası mortalite ile 
de ilişkili bulunmuştur. Uyku sırasında ortaya çıkan apneik süreç, gece oksijen 
satürasyonunu düşürür ve HT’nu artırır (2). 
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2.6. KRONİK BÖBREK YETMEZLİĞİ VE İNME 
 
KBY, böbrek hasarı (genel olarak tespit edilmiş albüminüri, kan üre azotu ve kreatinin 
düzeylerinde artış, tübüler patolojilere bağlı asit-baz ve elektrolit hastalıkları ya da böbrek 
nakli öyküsü) ve tahmini glomerüler filtrasyon hızının 3 ay ve daha uzun sürede 
60mL/dk/1.73 m² değerinin altında olmasıdır (96). 
 
Renal replasman tedavisi (RRT) altındaki SDBY prevalansı milyon nüfus başına 819, 
insidansı ise 197 olarak hesaplanmıştır. Bunların içinde HD prevelansı ise milyon nüfus 
başına 413 olarak hesaplanmıştır. KBY, tüm dünyada olduğu gibi ülkemiz için de son 
derece önemli bir sağlık problemidir ve sıklığı giderek artmaktadır. Ülkemizde RRT gören 
hasta sayısı hızla artmaktadır. 2009 verilerine göre 59443 hastanın renal replasman tedavisi 
aldığı tespit edilmiştir. HD (%78,5) en sık kullanılan tedavi yöntemi olup, bunu 
transplantasyon (%12,4) ve periton diyalizi (%9,1) izlemektedir (97). Yapılan çalışmalar 
erkek HD hastalarının çoğunlukta olduğunu göstermektedir (97-99). DM, en önemli SDBY 
nedeni olarak görülmektedir (97). 
 
KBY, inme mortalite ve morbiditesinde önemli bir risk faktörüdür. İnme hastalarında 
böbrek yetmezliği tek başına nadir olarak birincil ölüm nedenidir.  Ancak hem uzun dönem 
hem kısa dönemde artmış inme mortalite ve insidansı ile ilişkilidir. Bu nedenle inme risk 
faktörleri arasındadır  (100). 
 
Son zamanlarda SDBY olan hastalarda KVH insidansı  %2,2, prevelansı yaklaşık olarak 
%40 olup KVH’ya bağlı mortalite genel populasyona göre 20 kat fazladır (101-103).  
BF bozukluğunun inme hastalarında daha kötü sonuçlarla ilişkili olduğu tespit edilmiştir. 
Bir milyondan fazla inme nedenli hastane yatışı olan hastaların değerlendirildiği geniş 
çaplı bir çalışmada hastaların %6,1’inde komorbidite olarak KBY saptanmış olup bu 
hastaların %9’u hastanede ölmüştür. KBY’nin varlığı inme tipinden bağımsız olarak inme 
ölümleri ile ilişkili bulunmuştur (104). Sadece iskemik inme ve GİA geçirmiş hastaların 
değerlendirildiği bir çalışmada KBY prevelansı %38 bulunmuş. Ancak diyaliz hastaları 
çalışmaya alınmamıştır (103). 
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BF bozuk olan hastalarda yüksek KVH prevelansının asıl nedeni artmış aterosklerozdur. 
Bununla birlikte eşlik eden HT, DM vs gibi diğer risk faktörlerinin varlığı da bu hastalarda 
inme riskini artırmaktadır (105). Karotid arter ultrasonu ile SDBY hastalarında 
asemptomatik aterosklerozun daha ileri aşamada olduğu gösterilmiştir (106-108).  
Ateroskleroz eğilimi, doğrudan diyaliz tedavi süreci ile ilişkili olmayıp KBY’nin erken 
evrelerinden itibaren başlamaktadır (47). 
 
Oksidatif ve karbonil stres, ateroskleroz gelişiminde rol alan inflamasyona yol açmaktadır. 
Ayrıca geniş gözlemsel çalışmalar, hiperhomosisteineminin ateroskleroz gelişiminde 
bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermiştir. KBY hastalarında hiperhomosisteineminin 
tahmini prevelansı, nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte %85-100’dür. KBY 
hastalarında bozulmuş kalsiyum metabolizma bozuklukları da kalsifikasyona neden olarak 
aterosklerozu artırmaktadır (105). 
 
KBY hastalarında anemi inme için bağımsız bir risk faktörüdür (109, 110). Ayrıca bu 
hastalarda üremiye bağlı olarak trombosit fonksiyonları bozulabilir, trombosit-damar 
duvarı etkileşiminin sonucu olarak hemorajik inme riski artabilir (111). Ayrıca bu 
hastalarda antikoagülan kullanımı ve/veya HT en önemli risk faktörleridir. 
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2.7. HEMODİYALİZ VE İNME 
 
HD, SDBY hastaları için hayat kurtarıcı bir tedavi yöntemidir. Ancak kronik enflamasyon, 
hipotansiyon, heparin kullanımı vs nedenlerle KVH morbidite ve mortalitesinde artışa yol 
açmaktadır (112, 113). 
 
Tablo 2. HD hastalarında KVH için risk faktörleri (114)  
1. Klasik faktörler 2. Üremi/HD ile ilişkili 
faktörler 
• Hipertansiyon 
• Hipotansiyon 
• Dislipidemi 
• DM 
• Sol ventrikül hipertrofisi 
• Sigara kullanımı 
• Sedanter yaşam 
• Anemi 
• Koagülasyon bozuklukları 
• A-V fistül 
• Lipoprotein (a) 
yüksekliği 
• Hiperhomosisteinemi 
• Elektrolit düzeyleri 
anormalliği 
• Kronik inflamasyon 
• Hipoalbuminemi 
• Volüm yüklenmesi 
• Heparine bağlı 
komplikasyonlar 
• Hemoliz 
 
Diyaliz hastalarında inme prevelansı ve insidansı normal topluma göre daha yüksektir. 
Hemorajik ve iskemik inme yıllık insidansı %00.87 ve %00.37’dir (115). Hemorajik inme 
insidansı iskemik inmeye göre daha yüksektir. K.Iseki ve ark.’nın çalışmasında tüm 
inmeler için göreceli risk 5,2 iken, iskemik inme için 2, hemorajik inme için 10,7’dir. 
Bununla birlikte hemorajik inme genel populasyona göre 10 yıl daha erken ortaya 
çıkmaktadır (116). Bu hastalarda hemorajik inme prognozu kötüdür ve %60’a varan 
mortalite ve morbidite ile seyreder (105). Bir çalışmaya göre de hemorajik inmeli 
hastaların üçte ikisinden fazlası 3 ay içinde ölmüştür (115). 2009’da yayınlanmış 
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prospektif bir çalışmada ise diğer çalışmaların aksine, HD hastalarında iskemik inmenin 
%76 oranla en sık görülen inme tipi olduğu belirlenmiş (117).  Son zamanlarda SDBY 
hastalarında HD tedavisinin erken dönemlerinde iskemik inme prevelansı %6,7 olarak 
raporlanmış. Bu oran genel populasyona göre 8 kat fazladır (118). 
 
HD hastalarında son 5 yılda iskemik inme sıklığı artmıştır (%70). İleri yaş ve eşlik eden 
HT, DM, HL, iskemik inme riskini artırmaktadır (119). Türk Nefroloji Derneği 2011 Yılı 
Türk Böbrek Kayıt Sistemi Raporunda HD hastalarında DM ve HT görülme oranının son 
yıllarda daha fazla olduğu ve zamanla artmakta olduğu tespit edilmiştir (8). HD hastaları, 
HT açısından ileri derecede risk taşımaktadır. İnme riski de yüksek KB ile artmaktadır. 
Ancak hem düşük hem yüksek KB, artmış inme mortalitesi ile ilişkilidir (69). Bununla 
birlikte normotansif HD hastalarında da inme insidansı yüksektir (120). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 
 
KA14/134 no’lu Başkent Üniversitesi Araştırma Kurulu Etik onayı 29.04.2014 tarihinde 
kabul edilerek Uzmanlık tez çalışması olarak gerçekleştirilmiştir.  
 Çalışmamız retrospektif olarak gerçekleştirilmiştir. 4 grup olarak çalışılmıştır; Birinci 
grup serebral inme tanısıyla yoğun bakıma yatırılan kronik HD hastaları, ikinci grup KBY 
dışında sadece bir komorbid hastalığı olan hastalar, üçüncü grup KBY dışında en az iki 
komorbid hastalığı olanlar ve dördüncü grup ise hiçbir kronik hastalığı olmayan hastalar 
olarak planlanmıştır.  
Kurumumuz Biyoistatistik Uzmanı tarafından her bir grupta en az 60 hasta olacak şekilde 
istatistiki ön planlaması yapılmıştır. Başkent Üniversitesi Adana Uygulama ve Araştırma 
Hastanesi Acil servisine 01.01.2011-31.12.2013 tarihleri arasında başvuru yapan ve 
serebral inme tanısıyla yoğun bakıma yatışı yapılan hastaların bilgileri, hasta dosyalarından 
manuel olarak taranmıştır.  
Çalışma öncesi hasta veri kayıt formu oluşturulmuştur. Hastalarda data araştırmacı 
tarafından yaş, cinsiyet, acil başvuru şikayeti, acil fizik bakı pozitif bulguları, NIHSS, 
istenen laboratuar tetkikleri ve içlerinde normal olmayan sonuçları, istenen görüntü ve var 
ise pozitif radyolojik bulgusu, hastaneye yatış süresi ve son tanıları olacak şekilde önceden 
hazırlanan çalışma formunda belirtilmiştir. Komorbidite skoru olarak Charlson 
Komorbidite Skoru kullanılmıştır.  
Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 17,0 paket programı kullanılmıştır. Kategorik 
ölçümler sayı ve yüzde olarak, sürekli ölçümlerse ortalama ve standart sapma (gerekli 
yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak özetlenmiştir. Gruplara göre sürekli 
ölçümlerin karşılaştırılmasında dağılımlar kontrol edilmiş, parametrik dağılım gösteren 
değişkenler için Tekyönlü Varyans Analizi, parametrik dağılım göstermeyen değişkenlerde 
Kruscal Wallis testi kullanılmıştır. Gruplar arasındaki ikili karşılaştırmalarda parametrik 
dağılım gösteren değişkenler Post-Hoc analizler, parametrik dağılım göstermeyen 
değişkenlerde Mann Whitney U testi kullanılmıştır. Kategorik değişkenlerin 
karşılaştırılmasında Ki Kare test ya da Fisher test istatistiği kullanılmıştır. Tüm testlerde 
istatistiksel önem düzeyi 0.05 olarak alınmıştır. 
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4. HASTA SEÇİMİ 
 
Bu çalışmada Başkent Üniversitesi Adana Uygulama ve Araştırma Merkezi Acil Tıp 
Kliniğine 01.01.2011 – 31.12.2013 tarihleri arasında inme şüphesi ve semptomları ile 
başvuran ve WHO kriterlerine göre inme tanısı ile yoğun bakımda yatırılarak izlenen 
hastaların verileri retrospektif olarak değerlendirilmiştir. 
 
4.1. Çalışmaya Alınma Ölçütleri 
1) WHO kriterlerine göre inme tanısı almak 
2) İnme tanısıyla yoğun bakıma yatırılmış olmak 
3) 18 yaş ve üzeri olmak 
4) KBY nedeniyle kronik HD hastası olmak, CCS içinde yer alan bir veya en az iki 
komorbid hastalığı bulundurmak ya da hiçbir hastalığı olmamak 
5) İnme nedeni olabilecek diğer nedenlerden vaskülit, travma, koagülopati, epilepsi, 
malignensi ve ilaç kullanımının olmaması, 
6) Periton diyaliz hastası olmamak.  
 
Tüm hastaların ayrıntılı anamnezleri ve nörolojik bakı yapılmış olup demografik bilgileri 
dosyalarına kayıt edilmiştir (EK 3). 
 
4.2. Demografik Veriler 
Önceden hazırlanmış olan hasta veri kayıt formu kullanılarak her hasta icin yaş, cinsiyet, 
yaşamsal bulguları (ateş, nabız, KB, saturasyon ve solunum sayısı), acile başvuru şikayeti, 
semptomların başlangıcı ile hastaneye başvuru arasında geçen süre, hastaneye yatış süresi, 
hastanede ölüm, komorbid hastalıkların varlığı, CCS değerleri ve son tanıları 
kaydedilmiştir (EK 2). 
 
4.3. Nörolojik Değerlendirme 
Tüm hastaların hastaneye başvuru anındaki ilk nörolojik bakıları ayrıntılı olarak 
yapılmıştır. İnme şiddetini saptamada NIHSS kullanılmıştır (EK 1). NIHSS < 6 olanlar 
hafif derecede inme, NIHSS ≥ 6 olanlar ciddi derecede inme olarak değerlendirilmiştir. 
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Hastaların başvuru şikayetleri bilinç bozukluğu, ekstremitelerden en az birinde güç kaybı, 
nöbet, konuşma bozukluğu, görme bozuklukları, yüzde asimetri, yutma güçlüğü ve baş 
ağrısı, baş dönmesi, bulantı, kusma gibi genel şikayetler olarak gruplandırılmıştır 
 
4.4. Laboratuar Tetkikleri  
Tam kan sayımı (CBC), protrombin zamanı (INR), kan üre azotu (BUN), kreatinin (Kre), 
sodyum (Na), potasyum (K), TG, LDL-kolesterol, HDL-k, VLDL-k ve Total-k, KŞ, AST, 
ALT, INR ve CRP düzeyleri değerlendirilmiştir. 
 
4.5. Radyolojik Değerlendirme 
Hastaların radyolojik tetkikleri ve pozitif sonuçları ile EKG bulguları değerlendirilmiştir. 
Büyük bir kısmına gelişlerinde ve/veya takiplerinde BBT, MRG ve/veya difüzyon MRG 
yöntemleri uygulanmıştır. Tümör, subdural ve epidural kanamalar dışlandıktan sonra 
lezyonlar iskemik ve hemorajik olmak üzere iki ana grupta toplanmıştır. Ayrıca hastaların 
büyük çoğunluğuna beyin ve boyun MR anjiyografi (MRA) çekilmiştir. 
 
BT bulguları I.Soares ve ark.’nın çalışmasından faydalanılarak 6 grupta incelenmiştir 
(121). 
• Akut bulgu yok 
• Geniş kortikal infarkt 
• Küçük subkortikal infarkt 
• Küçük-orta-sınırda kortikal, geniş subkortikal infarkt 
• Posterior serebral arter (PSA) kortikal bölge sulama alanı (mezensefalon, talamus, 
oksipital lob, temporal lob, parietal lob postero-inferior) ya da serebellar infarkt 
• İKK 
 
Hastaların MR bulguları,  infarkt alanını besleyen damarlara göre gruplandırılmıştır. Buna 
göre OSA, PSA, anterior serebral arter (ASA), posterior inferior serebellar arter (PICA), 
baziller arter (BA) ve dallarının tıkanması sonucu görülen infarkt ve kanama bulgularının 
hastalara göre dağılımı değerlendirildi. 
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Beyin ve boyun MRA’da damarda %50’den fazla darlık olanlar dikkate alındı. OSA, BA, 
internal karotis arter (İKA) ve vertebral arterlerde (VA) görülen darlıklar değerlendirildi. 
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5. BULGULAR 
 
Yapmış olduğumuz retrospektif çalışmada, 01.01.2011 - 31.12.2013 tarihleri arasında 
hastanemiz Acil Servisine inme şüphesi ile başvuran 3532 hasta taranmıştır. Bunların 
içinden 569 (%16) hasta çalışmaya uygun bulunmuş ve değerlendirilmiştir. Geri kalan 
2963 hasta, malignensi, epilepsi, diğer nörolojik hastalıklar, travma, metabolik nedenler, 
intraserebral enfeksiyon, sepsis, konversiyon, KBY nedeniyle periton diyalizi olması, vs. 
nedenlerle çalışmadan çıkarılmıştır. 
 
İnme tanısıyla yoğun bakıma yatan toplamda 569 hastanın, %10,5’i (n=60) kronik HD 
hastası idi. Hastaların %16,7’sinde (n=95) KBY dışında sadece bir komorbid hastalık,  
yaklaşık yarısında (n=297 %52,2) KBY dışında en az iki komorbid hastalık saptanmıştır. 
Hastaların %20,6’sının (n=117) ise bilinen hiçbir hastalığı yoktur. 
 
Çalışmamızdaki hastaların, 329’u erkek (%57,8) ve 240’ı kadın (%42,2) hasta olup bütün 
gruplarda ve inme tiplerinde erkek hastaların çoğunlukta olduğu gözlenmiştir. 
Hastalarımızın yaş ortalaması 64,75±13,29 olup, komorbid hastalığı olmayan bireylerde 
inmenin diğer gruplardan farklı olarak daha erken yaşta (55,50±15,07 p=0,000) görüldüğü 
dikkatimizi çekmiştir. Ayrıca iskemik ve hemorajik inme arasında yaş farkı görülmemiştir 
(p=0,533). (Tablo 3) 
 
Toplamda 116 hasta (%20,4) hastanede yatışı sırasında ölmüştür. Ölüm oranı en yüksek 
HD hastalarımızda olup, diğer gruplara göre oldukça yüksek bir oranda olduğu 
gözlenmiştir (n=22; %36,7; p=0,003). Ölen hastaların yaş ortalaması 67,43±12,23 iken 
taburcu olan hastaların yaş ortalaması 64,07±13,48 olup istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmuştur (p=0,015). Ayrıca bütün gruplarda erkeklerde ölüm oranının daha fazla 
olduğu dikkati çekmiştir.  
 
Hastalarımızın NIHSS skorları Tablo 3’te belirtildiği gibidir. Gruplarımızı 
karşılaştırdığımızda HD hastalarının ortalama NIHSS değerinin en düşük olduğu tespit 
edilmiştir (NIHSS=6,5 p=0,009). (Tablo 3) 
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Tablo 3. İnmede grupların demografik özellikleri ve NIHSS değerlerinin gruplara göre 
dağılımı 
 
 
Grup 1(HD): Serebral inme geçiren kronik HD hastaları,  
Grup 2 (Tek komorbid): Serebral inme geçiren KBY dışında sadece bir komorbid hastalığı olan hastalar, 
Grup 3 (≥2 Komorbid): Serebral inme geçiren KBY dışında ≥2 komorbid hastalığı olanlar, 
Grup 4 (Komorbid yok): Serebral inme geçiren hiçbir kronik hastalığı olmayan hastalar.  
 
Hastalarımızda en sık görülen inme tipi %79,6 oranıyla iskemik inmedir. Hemorajik inme 
oranı %12 ve GİA oranı ise %8,4’tür. Ayrıca hemorajik inmelerin % 1,8’i SAK, %10,2’si 
ise parankim içi kanamadır. İskemik inme bütün gruplarda en çok tespit edilen inme tipi 
olup gruplar arasında en az oranda HD hastalarında tespit edildiği dikkati çekmiştir (n=37; 
%61,7; p=0,002). Hemorajik inme en fazla HD hastalarında tespit edilmiştir (n=16; %26,7; 
p=0,002) ve gruplar arasında istatistiksel fark vardır. GİA da en çok HD hastalarında 
izlenmiş olup istatistiksel fark saptanmamıştır (n=7; %11,7; p=0,123) (Tablo 4). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    
Toplam HD Tek komorbid ≥2 Komorbid Komorbid yok P 
Hasta sayısı 
(n,%) 
569 (%100) 60 (%10,5) 95 (16,7) 297 (%52,2) 117 (%20,6)  
Erkek (n,%) 329 (57,8%) 31 (%51,7) 59 (%62,1) 162 (%54,5) 77 (%65,8) 0,111 
Kadın (n,%) 240 (%42,2) 29 (%48,3) 36 (%37,9) 135 (%45,5) 40 (%34,2) 
Yaş (n,%) 64,75(±13,29) 63,97 (±13,4) 66,34 (±13,3) 68,05 (±10,5) 55,50 (±15,07) 0,000 
Ölen hasta 
sayısı  (n,%) 
116 (%20,4) 22 (%36,7) 16 (%16,8) 62 (%20,9) 16 (%13,7) 0,003 
NIHSS 8,00 6,50 9,00 8,00 7,00 0,009 
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Tablo 4. İnme tiplerinin gruplara göre dağılımı 
 
İNME TİPİ 
Toplam 
(n,%) 
HD 
(n,%) 
Tek komorbid 
(n,%) 
≥2 Komorbid 
(n,%) 
Komorbid yok 
(n,%) 
P 
İskemik İnme  453 (%79,6) 37 (%61,7) 78 (%82,1) 239 (%80,5) 99 (%84,6) 0,002 
Hemorajik İnme  68 (%12,0) 16 (%26,7) 8 (%8,4) 30 (%10,1) 14 (%12,0) 0,002 
GİA  48 (%8,4) 7 (%11,7) 9 (%9,5) 28 (%9,4) 4 (%3,4) 0,123 
Toplam 569 (%100) 60 (%100) 95 (%100) 297 (%100) 117 (%100)  
 
Hastalarımızda semptomların başlangıcı ile acile başvuru arasında geçen süre ortalama 5 
saat olup gruplar arasında istatistiksel olarak fark saptanmıştır. Kayıtlarımıza göre 
hastaneye en erken başvuranların HD hastaları olduğu gözlenmiştir (3,5 saat; p=0,020). 
Hastanedeki toplam yatış süresi ise ortalama 7 gün olup gruplar arasında toplam yatış 
süresi açısından fark saptanmamıştır (p=0,118). Yoğun bakım ve servisteki yatış süreleri 
ayrı ayrı değerlendirildiğinde ise diğer gruplara göre HD hastalarının daha kısa süreli 
yatmış olduğu dikkatimizi çekmiştir (sırasıyla p=0,028; p=0,003). (Tablo 5) 
 
Tablo 5. Semptomların başlangıcı ile acile başvuru arasında geçen süre ve hastanede kalış 
sürelerinin gruplara göre dağılımı 
 
 
Toplam 
Medyan 
HD 
Medyan 
Tek komorbid 
Medyan 
≥2 Komorbid 
Medyan 
Komorbid yok 
Medyan p 
Başvuru 
Süresi (Saat) 
5,00 3,50 4,00 7,00 4,25 0,020 
Yatış süresi 
(Gün) 7 (1-58) 6 (1-45) 7 (1-53) 7 (1-55) 7 (1-58) 0,118 
Yoğun bakım 
süresi (Gün) 4 (1-58) 3 (1-33) 4 (1-50) 5 (1-55) 4 (1-58) 0,028 
Servis süresi 
(Gün) 1 (0-22) 0 (0-13) 2 (0-17) 1 (0-17) 3 (0-22) 0,003 
 
Hastaların yaşamsal bulgularının (ateş, nabız, KB, satürasyon ve solunum sayısı) ortalama 
değerleri tablo 6’da görüldüğü gibi bütün gruplarda normal aralıklar arasında ölçülmüştür. 
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Bütün gruplarda hastaneye başvuru anındaki KB ortalaması 140/90 mmHg altındadır ve 
gruplar arasında fark yoktur (p=0,779). HD hastalarında nabız ortalama değeri diğer 
gruplarda olduğu gibi normal sınırlarda olup göreceli olarak artış olduğu tespit edilmiştir 
(87/dk; p=0,003) (Tablo 6). 
 
Tablo 6. Yaşamsal bulguların gruplara göre dağılımı 
 
Yaşamsal bulguların gruplara göre dağılımı (Ortalama) 
Grup Ateş (°C) Nabız (/dk) 
SKB 
(mmHg) 
DKB  
(mmHg) 
Saturasyon 
(%) 
Solunum Sayısı 
(/dk) 
HD 36,14 87,90 138,17 80,83 94,15 19,25 
 Tek komorbid 36,21 81,44 132,74 79,68 95,31 19,46 
 ≥2 Komorbid 36,27 84,45 134,84 80,34 94,01 20,36 
 Komorbid yok 36,20 79,12 129,57 78,21 94,97 20,02 
Toplam 36,23 83,22 133,75 79,84 94,44 20,02 
p 0,338 0,003 
 
0,177 
 
0,779 
 
0,000 0,318 
  
Acile en sık başvuru şikayeti hastaların yaklaşık yarısında olan (%50,8; p=0,003) 
ekstremitelerde güçsüzlüktür. HD hastaları en fazla bilinç bulanıklığı şikayeti ile hastaneye 
başvurmuş olup gruplar arasında istatistiksel olarak fark saptanmıştır (%36,7; p=0,003). 
 
İnme hastalarında komorbid hastalıkların ve risk faktörlerinin dağılımına baktığımızda en 
sık görülen komorbidite HT (%59,9), ikinci sırada KKY (%46,9), üçüncü sırada ise 
DM’dir (%45,1). DM’nin, HD hastalarında diğer gruplardan farklı olarak ikinci sıklıkta 
(%56,7) olduğu dikkatimizi çekmiştir. Tüm hastaların %28,6’sında ise SVH öyküsü 
mevcuttur (Tablo 7). 
 
 
 
 
 
 
 
 
	  	  
30	  
	  
Tablo 7. İnme hastalarında gruplara göre komorbid hastalıkların dağılımı 
 
Komorbid hastalık 
Toplam 
 
(n,%) 
HD 
(n,%) 
Tek komorbid 
(n,%) 
≥2 Komorbid 
(n,%) 
 
 
p 
HT  341 (%59,9) 47 (%78,3) 65 (%68,4) 228 (%76,8) 0,000 
KKY  267 (%46,9) 29 (%48,4) 36 (%37,9) 202  (%68) 0.000 
DM   257 (%45,1) 34 (%56,7) 27 (%28,5) 195 (%65,7) 0.000 
SVH-GİA-Hemipleji 163 (%28,6) 9 (%15) 15 (%15,8) 139 (%46,8) 0.000 
MI 19  (%3,3) 1 (%1,7) 2  (%2,1) 16 (%5,4) 0.031 
Orta-Ağır Böbrek 
Hastalığı 75 (%13,2) 60 (%100) 1 (%1,1) 14 (%4,7) 0.000 
Kronik Akciğer Hastalığı 74 (%13) 9 (%15) 3 (%3,2) 62 (%20,9) 0.000 
PAH 42 (%7,4) 4 (%6,7) 3 (%3,2) 35 (%11,8) 0.000 
Kronik Hepatit- Hafif KC 
Hastalığı 6 (%1,1) 1 (%1,7) 0 (%0) 5 (%1,7) 0.308 
Orta-Ağır KC Hastalığı 3 (%0,6) 2 (%3,3) 0 (%0) 1 (%0,3) 0.006 
HL 68 (%12) 5 (%8,3) 10 (%10,5) 52 (%17,5) 0.000 
 
(4.grup hiçbir komorbid hastalığı olmayan grup olduğu için bu tabloda yer almamaktadır.) 
 
Gruplar arasında CCS ortalamaları Tablo 8a’da görüldüğü gibi istatistiksel olarak anlamlı 
olup sonuçlarımıza göre HD hastalarının CCS ortalaması 4,28 ile en yüksektir 
(p=0,000)(Tablo 8a). Ayrıca ölen hastaların CCS ortalamaları taburcu olanlara göre daha 
yüksek olup, istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (CCS=2,47; p=0,039) (Tablo 8b). 
Hastaların %65,4’ünde CCS’nin 2 ve üzeri olduğu görülmüştür.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
	  	  
31	  
	  
Tablo 8.1. CCS gruplara göre dağılımı 
 
CCS 
Toplam 
(n,%) 
HD  
(n,%) 
Tek komorbid  
(n,%) 
≥2 Komorbid 
(n,%) 
p 
1 81 (%14,2) 0 (%0,0) 80 (%84,2) 0 (%0,0) 
 
2 161 (%28,3) 6 (%10,0) 14 (%14,7) 141 (%47,5) 
3 102 (%17,9) 12 (%20,0) 0 (%0,0) 90 (%30,3) 
4 57 (%10,0) 17 (%28,3) 0 (%0,0) 40 (13,5) 
5 28 (%4,9) 14 (%23,3) 0 (%0,0) 14 (%4,7) 
6 15 (%2,6) 7 (%11,7) 1 (%1,1) 7 (%2,4) 
7 5 (%0,9) 3 (%5,0) 0 (%0,0) 2 (%0,7) 
8 2 (%0,4) 1 (%1,7) 0 (%0,0) 1 (%0,3) 
9 1 (%0,2) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%0,3) 
10 1 (%0,2) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%0,3) 
CCS 
Ortalama 
2,17 4,28 1,20 2,91 0,000 
 
4.grup hiçbir komorbid hastalığı olmadığı için bu tabloda değerlendirilmemiştir. 
 
Tablo 8.2. Ölen ve taburcu olan hastalarda CCS ortalaması  
 
 Ölen Hastalar Taburcu olan hastalar p 
CCS Ortalama 2,47 2,10 0,039 
 
Hastalarımızın %8,4’ünde AF öyküsü olup en fazla ≥2 Komorbidi olan hasta grubunda 
olduğu tespit edilmiştir (%13,5; p=0,000). EKG bulguları değerlendirildiğinde ise bütün 
hastaların %15,3’ünde AF olduğu gözlenmiştir. Bu oran yine ≥2 Komorbidi olan hasta 
grubunda en yüksektir ve gruplar arasında anlamlı fark saptanmıştır (p=0,037). HD 
hastalarında AF öyküsü %3,3 iken EKG’de %7,3, dördüncü grupta ise EKG’de %6 
oranında AF bulgusu saptanmıştır. (Tablo 9). 
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Tablo 9. AF öyküsü ve EKG’de AF bulgusunun gruplara göre dağılımı 
 
 Toplam 
 
(n,%) 
HD 
(n,%) 
Tek komorbid  
(n,%) 
≥2 Komorbid 
(n,%) P 
AF öyküsü 48 (%8,4) 2 (%3,3) 6 (%6,3 40 (%13,5) 0.000 
 
4.grup hiçbir komorbid hastalığı olmadığı için tablonun bu satırında değerlendirilmemiştir. 
 
 
Toplam 
(n,%) 
HD  
(n,%) 
Tek komorbid 
 (n,%) 
≥2 Komorbid 
(n,%) 
Komorbid yok  
(n,%) 
p 
EKG'de AF 
bulgusu 
85 (%15,3) 4 (%7,3) 17 (%18,1) 57 (%19,5) 7 (%6) 0.037 
 
Laboratuvar bulguları Tablo 10’da detaylı olarak verilmiş olup, hastalarımızın htc, KŞ, BF 
testleri (p=0,000), HDL-k, TG ve CRP düzeyleri açısından gruplar arasında anlamlı 
farklılıklar olduğu gözlenmiştir. HD hastalarımızda Htc (%37; p=0,000) ve HDL-k 
(32,5mg/dL; p=0,003) daha düşük, TG (139 mg/dL; p=0,033) ve CRP (16mg/L; p=0,000) 
daha yüksek olduğu dikkatimizi çekmiştir. KŞ düzeyleri ise ≥2 komorbidi olan hastalarda 
en yüksektir (157 mg/dL; p=0,000). Total-k, LDL-k ve VLDL-k düzeyleri açısından 
gruplar arasında fark saptanmamıştır (Tablo 10). 
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Tablo 10. Laboratuvar bulgularının gruplara göre dağılımı 
 
Laboratuvar 
tetkikleri 
Toplam 
Medyan 
HD 
Medyan 
Tek komorbid 
Medyan 
≥2 Komorbid 
Medyan 
Komorbid yok 
Medyan 
P 
HTC (%) 40,0 37 41,0 40,0 42,0 0,000 
Beyaz küre (x10³/µL) 9,915 9,270 9,930 9,870 10,200 0,376 
Trombosit (x10³/µL) 252,5 232,5 252,0 257,0 247,0 0,144 
KŞ (mg/dL) 136,0 140,0 125,5 157,0 116,0 0,000 
BUN (mg/dL) 18,0 43,5 17,0 19,0 15,0 0,000 
Kreatinin (mg/dL) 0,9 5,2 0,8 0,9 0,7 0,000 
Sodyum (mmol/L) 138,0 137,0 138,0 138,0 139,0 0,000 
Potasyum (mmol/L) 4,1 4,8 4,0 4,1 4,0 0,000 
AST (U/L) 19,0 16,0 19,0 20,0 20,0 0,081 
ALT (U/L) 16,0 12,0 17,5 16,0 17,0 0,057 
INR 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 0,105 
Total-k (mg/dL) 170,0 167,5 178,0 168,0 171,0 0,363 
HDL-k (mg/dL) 36,0 32,5 37,0 35,0 37,0 0,003 
LDL-k (mg/dL) 107,0 100,0 110,0 104,0 113,0 0,065 
VLDL-k (mg/dL) 23,0 26,0 21,0 23,5 23,0 0,129 
TG (mg/dL) 118,0 139,0 106,0 119,0 112,0 0,033 
CRP (mg/L) 10,0 16,0 8,0 11,0 5,0 0,000 
 
BBT, hastaların %10,4’üne çekilmemiştir. Acilde ilk çekilen BBT bulgularına bakıldığında 
hastaların %44,9’unda sonuçların normal olduğu, %11,1’inde İKK ve %33,8’inde iskemik 
infarkt olduğu tespit edilmiştir. İKK, en çok HD hastalarında tespit edilmiş olup diğer 
hasta gruplarına göre istatistiksel olarak fark vardır (%25; p=0,023). BT bulgularına göre 
HD hastalarında iskemik ve hemorajik inme görülme oranı benzer olup iskemik inme oranı 
%26,6’dır. Geniş kortikal infarkt diğer hasta gruplarından farklı olarak ≥2 komorbid 
hastalığı olan hasta grubunda daha yüksek oranda görülmüştür (%8,8; p=0,002) (Tablo 11). 
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Tablo 11. BT bulgularının gruplara göre dağılımı 
 
 
PSA kortikal bölge sulama alanı: mezensefalon, talamus, oksipital lob, temporal lob, parietal lob postero-
inferior 
 
Çalışmamızda hastaların %12,1’ine BMR tetkiki çekilmemiş olup bu oran HD hastalarında 
en fazladır (%23,3 p=0,003). BMR çekilmiş hastaların %11,6’sında, gruplar arasında ise en 
çok HD hastalarında sonuçların normal olduğu (%20 p=0,019), hastaların %4,9’unda İKK, 
%71,3’ünde iskemik inme tespit edildiği, iskemik inmeler içinde en çok görülen bulgunun 
%41,8 oranla OSA iskemik infarktı olduğu raporlanmıştır. OSA infarktı da en az HD 
hastalarında görülmüştür ve gruplar arasında istatistiksel olarak fark vardır (%26,6 
p=0,024). Ayrıca HD hastalarında ASA, PICA ve BA infarktı hiç görülmemiştir. PICA 
infarktı en çok tek komorbidi olan hasta grubunda tespit edilmiş olup (%5,3 p=0,007), 
İKK’ya en az oranda tek komorbid hastalığı olanlarda rastlanmıştır ve gruplar arasında fark 
saptanmıştır (%0,3 p=0,004) (Tablo 12). 
Beyin BT bulguları 
Toplam 
(n,%) 
HD 
(n,%) 
Tek komorbid 
(n,%) 
≥2 Komorbid 
(n,%) 
Komorbid yok 
(n,%) P	  
BT çekilmemiş 60 (%10,4) 3 (%5,0) 12 (%12,6) 28 (%9,1) 17 (%14,7) 0,115	  
Akut bulgu yok 255 (%44,9) 26 (%43,3) 47 (%49,5) 130 (%43,8) 52 (%44,8) 0,353	  
Geniş kortikal infarkt   38 (%6,7) 2 (%3,3) 4 (%4,2) 26 (%8,8) 6 (%5,2) 0,002	  
Küçük subkortikal 
infarkt   
13 (%2,3) 1 (%1,7) 1 (%1,1) 11 (%3,7) 0 (%0,0) 0,383	  
Küçük-orta-sınırda 
kortikal, geniş 
subkortikal infarkt   
62 (%10,9) 5 (%8,3) 12 (%12,6) 35 (%11,8) 10 (%8,6) 0,683	  
PSA kortikal bölge 
sulama alanı- 
Serebellar infarkt   
78 (%13,7) 8 (%13,3) 12 (%12,6) 41 (%13,8) 17 (%14,7) 0,462	  
İKK 63 (%11,1) 15 (%25,0) 7 (%7,4) 27(%9,1) 14(%12,1) 0,023	  
Toplam hasta sayısı 569 60 95 298 116  
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Tablo 12. MR Bulgularının gruplara göre dağılımı 
 
Toplamda 263 hastaya beyin ve karotis MRA tetkiki yapılmış olup hastaların %90,1’inde 
beyin MRA, %68,1’inde karotis MRA sonuçlarının normal ya da damarlarda <%50 darlık 
olduğu tespit edilmiştir. Hastaların %8’inde, OSA oklüzyonu ≥%50 olup gruplar arasında 
istatistiksel fark saptanmamıştır (p=0,734) (Tablo 13). 
 
 
 
 
 
 
 
Beyin MR 
bulguları 
Toplam  
(n,%) 
HD 
(n,%)   
Tek komorbid 
(n,%) 
≥2 Komorbid 
(n,%) 
Komorbid yok 
(n,%) 
	  	  	  	  P	  
Çekilmemiş 69 (%12,1) 14 (%23,3) 4 (%4,2) 36 (%12,1) 15 (%12,8) 0,003	  
Normal 66 (%11,6) 12 (%20,0) 9 (%9,5) 38 (%12,8) 7 (%6,0) 0,019	  
OSA infarktı 238 (%41,8) 16 (%26,6) 44 (%46,3) 147 (%49,5) 57 (%48,8) 0,024	  
PSA İnfarktı 137 (%24,1) 14 (%23,3) 28 (%29,5) 70 (%23,6) 25 (%21,4) 0,709	  
ASA infarktı 27 (%4,7) 0 (%0,0) 5 (%5,3) 17 (%5,7) 5 (%4,3) 0,314	  
PICA infarktı 3 (%0,5) 0 (%0,0) 5  (%5,3) 2 (%0,7) 1 (%0,9) 0,007	  
BA infarktı 1 (%0,2) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%0,3) 0 (%0,0) 1,000	  
İKK, SAK 28 (%4,9) 4 (%6,7) 7 (%7,4) 1 (%0,3) 7 (%6,0) 0,004	  
Toplam (n) 569 60 95 297 117  
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Tablo 13. Beyin MRA bulgularının gruplara göre dağılımı 
Beyin MRA 
bulguları 
Toplam 
n (%) 
HD 
n (%) 
Tek komorbid 
n (%) 
≥2 Komorbid 
n (%) 
Komorbid yok 
n (%) 
P	  
Normal 
 
237 (%90,1) 
 
13 (%92,9)   49 (%87,5) 128 (%92,1) 47 (%87,0) 
	  
0,630	  
	  
OSA stenozu 
≥%50 
 
21 (%8,0) 
 
1(%7,1) 5(%8,9) 9 (%6,5) 6 (%11,1) 0,734	  
BA stenozu 
≥%50 
 
5 (%1,9) 
 
0 (%0,0) 2 (%3,6) 2(%1,4) 1(%1,9) 0,724	  
Toplam 
 
263 (%100) 
 
263 (%100) 56 (%100) 139 (%100) 54 (%100) 	  
 
Karotis MRA sonuçlarına baktığımızda hastaların çoğunda İKA oklüzyonu ≥%50 tespit 
edilmiştir (%18,6) ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır 
(p=0,254) (Tablo 14). 
Tablo 14. Boyun MRA bulgularının gruplara göre dağılımı 
Boyun MRA 
bulguları 
Toplam 
 (n,%) 
HD 
n (%) 
Tek komorbid 
n (%) 
≥2 Komorbid 
n (%) 
Komorbid yok 
n (%) p  
Normal 179 (%68,1) 10 (%71,4) 42 (%75,0) 85 (%61,2) 42 (%77,8) 0,202  
VA stenozu 
≥%50 
35 (%13,3) 3 (%21,4) 5 (%8,9) 22 (%15,8 ) 5 (%9,3) 0,398  
IKA stenozu 
≥%50 
49 (%18,6) 1 (%7,1) 9 (%16,1) 32 (%23,0) 7 (%13,0) 0,254 
Toplam 263 (%100) 14 (%100) 56 (%100) 139 (%100) 54 (%100)  
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6. TARTIŞMA 
Bu çalışmada KBY ve HD’nin inme üzerine olan etkisi ile HD hastalarının diğer komorbid 
hastalıkları olan ve hiçbir komorbid hastalığı olmayan gruplarla farkları tartışılmıştır.  
Çalışmamızda üç yıllık süre içerisinde inme tanısıyla yoğun bakıma yatırılan hastaların 
%10,5’inin kronik HD hastası olduğu tespit edilmiştir. İnme nedeniyle hastane yatışı 
yapılan hastaların değerlendirildiği geniş çaplı bir çalışmada KBY hastaları çalışmamızın 
analiz sonuçlarına göre daha düşük oranda (%6) saptanmıştır (104). Bizim çalışmamızda 
bu oranın daha yüksek olması, hastanemiz bünyesinde referans merkez olarak 
gösterilebilecek bir diyaliz merkezinin bulunması ve HD hasta sayımızın diğer 
hastanelerdekine oranla daha fazla olması ile ilişki olabilir.   
Hastalarımızın yaklaşık yarısında (%52,2) KBY dışında en az iki komorbid hastalık 
bulunmakta olup bu oran komorbid hastalık sayısı ile inme riski arasında doğru orantı 
olduğunu düşündürmektedir. Ancak bu sonucun aksine çalışmamızdaki hiçbir hastalığı 
olmayan bireylerde inme oranı (%20,6), sadece bir komorbid hastalığı olan bireylere göre 
(%16,7) daha yüksek bulunmuştur. Pek çok çalışmaya göre HT, DM gibi komorbid 
hastalıkların inme riskini artırdığı ve komorbid hastalık sayısının artmasıyla bu oranın daha 
da yükseldiği bilinmektedir (2, 122). 
Hastalarımızda en fazla görülen inme tipi iskemik inme (%79,6) olup bunu sırasıyla 
hemorajik inme (%12) ve GİA (%8,4) takip etmiştir. Bütün gruplarda iskemik inme tipi en 
yüksek oranda görülmekle birlikte, HD hastalarımızda diğer gruplardan farklı olarak 
iskemik inme oranının daha düşük (%61,7) olduğu dikkat çekicidir. Pek çok yayında 
iskemik inme insidansının daha yüksek olduğu bildirilmiştir (2). J.Mattana ve ark.’nın 
çalışmasında iskemik inme oranları %92,3 ve hemorajik inme oranları %7,5 olarak 
saptanmıştır (123). H.Wang ve ark.’larının çalışmasında da benzer sonuçlar elde edilmiştir 
(41). Yapmış olduğumuz çalışmanın sonuçları bahsi geçen çalışmalar ile benzerdir (125). 
Çalışmamızda hemorajik inme tipi en çok HD hastalarında (%26,7) tespit edilmiş olup 
diğer gruplardan çarpıcı bir oranda daha fazla görüldüğü dikkat çekicidir. K.Onoyama ve 
ark.’ın yaptığı çalışmada HD hastalarında hemorajik inme insidansının, hem iskemik 
inmeye göre hem genel populasyona göre 4 kat daha fazla olduğu tespit edilmiştir. Bu 
çalışmaya göre HD hastalarında hemorajik inme oranı %73 olarak raporlanmıştır (124). 
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Çalışma grubumuzda HD hastalarında iskemik inme daha fazla görülse de hemorajik 
inmenin en çok bu hasta grubunda görülmesi literatürü ve Onayama’nın çalışmasını 
destekler niteliktedir. HD esnasında, haftada 2 ya da 3 defa 4-5 saat süreyle, antikoagülan 
etkisi yaklaşık 6 saat süren yüksek doz heparin verilmektedir. Heparinin kanamaya yol 
açma riski, HD hastalarında hemorajik inme insidansının daha yüksek olmasını 
açıklayabilir. 
Pek çok çalışmaya göre erkek cinsiyet inme için önemli ve değiştirilemez bir risk 
faktörüdür. İnme tanısı alan hastaların değerlendirildiği bir çalışmada erkek/kadın oranı 
yaklaşık 2/1 olarak bulunmuştur (125). H.Wang, B.Ovbiagele ‘in çalışmaları da inmenin 
erkeklerde daha sık görüldüğünü desteklemiştir (41,104). Bizim çalışmamızda da literatürü 
destekler ve bütün gruplarda erkek hasta sayısının daha fazla olduğu (%57,8 erkek, %42,2 
kadın) dikkat çekmektedir. Farklı olarak J. Mattana ve ark.’nın inme geçiren KBY hastaları 
ile BF normal olan hastaları karşılaştırdıkları çalışmada, erkek/kadın oranı her iki grupta da 
%50 olarak bildirilmiştir (123).  
İleri yaşın inme için önemli bir risk faktörü olduğu bilinmekte olup (41, 124) toplumdaki 
inme riski 65 yaş üstünde daha yüksektir. En yüksek riskli grubu ise 75 yaş üstü hastalar 
oluşturmaktadır (44). Pek çok çalışmada inme tanısı alan hastaların yaş ortalaması 70 ile 
75 arasında değişmektedir (104, 125). İnme geçiren KBY hastalarının, normal BF olan 
hastalarla karşılaştırıldığı bir çalışmada KBY hastalarının daha genç (ortalama yaş= 65,3; 
70,5) olduğu raporlanmıştır (123). Hemorajik inme geçiren hastaların ayrı bir grup olarak 
ele alındığı bir çalışmada ise KBY’li hastalarda yaşın, BF normal olanlara göre daha ileri 
olduğu saptanmıştır (126).  
Literatürde inme geçiren HD hastaları için ortalama yaşın 60 civarında olduğu 
bildirilmektedir (127). Yapmış olduğumuz çalışmada da ortalama yaş 64,7 olarak 
saptanmış olup literatür ile uyumludur. Komorbid hastalığı olmayan bireylerde diğer 
gruplara göre daha genç yaşlarda (55,50±15,07) inme izlenmiş olması dikkat çekici olup, 
komorbid hastalığı olanlarda daha ileri yaşlarda ortaya çıkmaktadır. Bu sonuç, komorbid 
hastalığı olanlarda risk faktörlerine yönelik uygulanan tedavilerin, inme başlangıcını 
geciktirdiğini düşündürmektedir. Komorbid hastalığı olmayanlar genetik dahil birçok 
yönden ayrıca ileri çalışmalarla araştırılmalıdır. Kesin neden ya da aktive eden 
bilinmemekle beraber, bilinmeyen, henüz tanı almamış ya da yeni ortaya çıkmış HT, HL, 
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AF gibi risk faktörlerinin etkisi de olabilir. Yaş, ayrıca inme sonrası ölüm için güçlü bir 
uzun dönem belirteci olarak değerlendirilebilmektedir. RS. McWalter ve ark.’nın 
çalışmasında 85 yaş üstü inme geçiren hastalarda ölümün, 60 yaş altındaki gruba göre 8 kat 
fazla gerçekleştiği raporlanmıştır (100). Yaşın ilerlemesi ile kronik hastalık yükü artar bu 
da ileri yaşta inme nedenli ölüm riskini artırmaktadır. Çalışmamızda da bu bulguları 
destekler nitelikte ölen hastalarda ortalama yaş daha ileri olup yaşın ilerlemesi ile inmenin 
daha ölümcül seyrettiği tespit edilmiştir. İnme tipine göre yaşın karşılaştırıldığı bir 
çalışmada HD hastalarında hemorajik ve iskemik inme yaş ortalamaları arasında fark 
saptanmamış olup çalışmamızdaki sonuçlar da bu bulguları desteklemektedir (124). 
 
İnme mortalite ve morbiditesi yüksek bir hastalık olup KBY hastalarında bu risk daha da 
artmıştır. K.Iseki ve ark.’nın çalışmasına göre inmenin yıllık mortalite oranı %0,12 
saptanmıştır (40). Appelros ve ark.’nın yaptığı çalışmada inme ölüm oranı hastaneye 
başvuru sonrasındaki ilk 1 ay içinde % 18,3, 1 yıl sonunda ise %33 olmak üzere erken 
dönemde ölüm oranlarının daha yüksek olduğu bildirilmiş ve erkek-kadın cinsiyet arasında 
anlamlı bir fark bulunamamıştır (128). Başka çalışmalarda da bu bulguları destekler 
nitelikte ilk 30 gün içinde ölüm oranı % 15-30 arasında bildirilmiştir (129-131).  
 
HD hastalarında mortalite oranının diğer hasta gruplarına göre 4-5 kat daha fazla olduğu 
bilinmektedir (41). HD hastalarında inme sonrası ölüm oranına ilişkin birbiri ile çelişkili 
veriler bulunmaktadır. Örneğin literatürdeki bazı çalışmalarda bu oran %8-9 olarak 
bildirilmişken, J.Mattana ve ark.’ı bu oranı %23 olarak rapor etmiştir (104, 123, 125, 127). 
Bizim çalışmamızda ise bütün hastaların %20,4’ü hastane yatışı esnasında ölmüştür. Ölen 
hastaların alt grup analizlerinde en yüksek ölüm oranı HD hastalarında (%36,7) izlenmiş 
olup diğer gruplardan oldukça yüksektir.  K.Iseki ve ark.’nın çalışmasında HD hastalarında 
genel populasyona göre 30 günlük ölüm oranının %46,6 olmak üzere daha da yüksek 
olduğu bildirilmiştir (40).  Benzer şekilde B.Ovbiagele ve ark.’nın çalışmasında KBY’nin,  
mortalite odds oranının %63 daha fazla olduğu ve inme tipleri arasında hemorajik olanların 
hastane mortalitesi üzerinde etkili olduğu bulunmuştur (104). Yine aynı çalışmada KBY ile 
mortalite arasındaki ilişki incelendiğinde daha genç yaşlarda ve kadınlarda daha yüksek 
oranda bulunduğu bildirilmiştir (104). Yapmış olduğumuz çalışmada ise tersine ölüm oranı 
ileri yaşta daha yüksek saptanmıştır ancak cinsiyetler arasında fark yoktur.   
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K.Onoyama ve ark.’nın çalışmasında hemorajik inme geçiren HD hastalarının ortalama 
yaşam süresi 72 saat olup %46’sının semptom başlangıcından sonraki ilk 24 saat içinde 
öldüğü, iskemik inmede ise ortalama yaşam süresi 18 gün olup  %13’ünün ilk 24 saatte 
öldüğü gözlenmiştir. Buna göre hemorajik inmede daha erken ölüm görülmektedir (124). 
Hastalarımızda semptomların başlangıcı ile acile başvuru arasında geçen süre ortalama 5 
saat olup gruplar arasında bu süre açısından anlamlı bir fark gözlenmiştir. Sonuçlarımıza 
göre bu süre HD hastalarında diğer gruplara göre daha kısa olup HD hastaları semptom 
başlangıcından sonraki ilk 3,5 saat içinde acile başvurmuşlardır. Bu durumun, KBY’li 
hastalarda semptomların diyaliz esnasında hastanede bulunduklarında ortaya çıkabilmesi 
ve kurum iç düzeni olarak acil servise daha kolay ulaşma ve ulaştırılabilmesinin etkisi 
olduğunu düşünmekteyiz. Ayrıca bu hasta grubunda inme ile ilişkili semptomlara yönelik 
farkındalığın daha fazla olması olasılığı ile açıklanabilir. AK. Boehme ve ark.’nın akut 
iskemik inme tanısı alan hastaları değerlendirdikleri bir çalışmada hastaların sadece 
%49’unun ilk 3 saatte hastaneye başvurduğu tespit edilmiştir (132).  
Literatürde KBY’ li hastaların hastane yatış süresinin, BF normal olan hastalara göre daha 
uzun olduğu bildirilmektedir (123, 127). Bunun nedeni sıklıkla eşlik eden kompleks tıbbi 
problemlerin olması, bunların tetkik ve tedavi sürecinin zaman alması olabilir. Ayrıca bu 
hastalarda pnömoni, sepsis, solunum yetmezliği vs. komplikasyonların daha sık görülmesi 
hastanede tedavi ve yatış sürecini uzatmaktadır. B.Ovbiagele ve ark’ının yapmış olduğu 
çalışmada hastaneye yatış süresi KBY grubunda ortalama 3,9 gün ve diğer grupta 2,7 gün 
olarak bildirilmiştir (104). Buna karşın bazı çalışmalarda ise KBY’li hastaların ortalama 
hastane yatış süresi ortalama 29,8 gün olup B.Obvigale ve ark.’nın çalışmasına göre 7 kat 
daha fazla ve kendi kontrol grubuna göre 2 kat daha fazla olduğu bildirilmiştir (123, 127). 
Bizim çalışmamızdaki hastaların hastanedeki toplam yatış süresi ortalama 7 gün olup 
gruplar arasında fark bulunmamıştır. Ancak yoğun bakım ve servis yatış süreleri ayrı ayrı 
değerlendirildiğinde gruplar arasında HD hastaları hem yoğun bakım hem serviste genel 
olarak daha kısa süre takip edilmiştir. Bu durum J.Mattana ve ark.’nın çalışması ile ters 
düşmektedir (123). Bu farkın nedeni HD hastalarımızda daha kısa sürede ve daha fazla 
oranda ölüm görülmesi ile ilişkili olabilir.  
HT inme riskini artıran bir faktör olup başvuru anında yüksek KB’nın inme gelişmesinde 
predispozan bir faktör olabileceği düşünülmektedir (44). S.Jung ve ark.’nın çalışmasında 
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inme geçiren HD hastalarında başvuru esnasında SKB ve diastolik KB, diğer gruba göre 
daha yüksek (KB:169/98 mmHg) bulumuştur (127). Yine bu çalışmayı destekler şekilde 
bir başka çalışmada ortalama SKB 160 mmHg, ortalama DKB 87 mmHg ölçülmüştür 
(123). Ortalama arteryel basınçtaki (OAB) her 10 mmHg’lik artışın, inme riskinde %11 
artış ile ilişkili olduğunu bildiren yayınlar bulunmakta olup bu ilişki HD hastalarında da 
benzer şekildedir (133). Hastalarımızın başvuru anındaki yaşamsal bulguları 
değerlendirildiğinde bütün gruplarda ortalama değerler normal olup başvuru anındaki KB 
değerleri bütün gruplarda 140/90 mmHg altındadır (ortalama KB=133/79 mmHg). Bu 
sonuç diğer çalışmaların aksine, başvuru anındaki KB değerleri ile inme riski arasında 
doğrudan bir ilişki olmadığını düşündürmektedir. HD hastalarında nabız ortalaması normal 
sınırlarda olup diğer gruplarla karşılaştırıldığında göreceli olarak daha yüksek olduğu tespit 
edilmiştir. HD hastalarında kronik anemi ve hipotansiyon varlığının dakika kalp hızını 
artırdığı düşünülmüştür.  
Çalışmamızda tüm gruplardaki hastaların en sık acile başvuru şikayeti (%50,8) 
ekstremitelerin en az birinde güçsüzlük olup bu sonuç I.Soares ve ark.’nın çalışması ile 
uyumlu bulunmuştur ve buna göre hastaların %64,3’ünde en az iki ekstremitede paralizi 
saptanmıştır (121). Başka bir çalışmada en sık nörolojik bulgu olarak motor güçsüzlük 
(%64) gözlenmiştir (127). 
NIHSS, inme semptom ve bulgularını ve inme şiddetini belirlemede kullanılan bir 
skorlamadır. PEJ. Caballero ve ark. yaptıkları çalışmada hastaların hastaneye başvuru 
anındaki ortalama NIHSS değerini 8,23 olarak saptamışlardır (125). Yine diğer benzer 
çalışmalarda da inme hastalarının ortalama NIHSS değeri ≥6 hesaplanmıştır (121, 132). 
Yalnızca HD hastalarının değerlendirildiği bir çalışmada ise bu grup için inme geçirenlerde 
başvuru anındaki ortalama NIHSS değeri 5,33 olarak bildirilmiştir (127). M.Ülker ve 
ark.’nın ülkemizde yaptığı çalışmada, başlangıç NIHSS değerinin erken dönem prognozu 
belirlemede çok değerli olduğu, prognozun NIHSS≤6 olan hastaların yaklaşık %90’ında 
ikinci hafta sonrasında, NIHSS≥16 olanlara göre çok daha iyi olduğu bildirilmiştir (134). 
Yapmış olduğumuz çalışmada da başvuru NIHSS değeri ortalama 8 olup diğer çalışmalar 
ile uyumludur. Gruplar arasında HD hastalarının NIHSS değerinin S.jung ve arkadaşlarının 
çalışmasını destekler şekilde anlamlı derecede daha düşük (ortalama=6,5) olduğu dikkat 
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çekmektedir. Bu özellik birçok nedene bağlı olabileceği gibi hastaların atlanma riskini de 
yükseltebilir. 
Pek çok çalışmada inme risk faktörleri açısından en sık karşılaşılan komorbiditenin HT 
olduğu bildirilmiştir (40, 41, 58, 121, 135). Hastalarımızda da literatürü destekler şekilde 
%59,9 oranla HT en sık eşlik eden komorbid hastalık olup KKY ikinci sıklıkta (%46,9), 
DM ise üçüncü sıklıkta (%45,1) görülmüştür. HD grubumuzda HT görülme oranı en fazla 
(%78,3) iken, diğer gruplardan farklı olarak DM’nin ikinci sıklıkta (%56,7), KKY’nin ise 
üçüncü sıklıkta (%48,4) olduğu dikkatimizi çekmiştir. B.Ovbiagele ve ark.’nın 
çalışmasında hem HD hastalarında, hem diğer grupta en çok görülen komorbiditenin HT, 
ikinci sıklıkta ise komplikasyonsuz DM olduğu raporlanmıştır (104). Bu sonuçlar bizim 
HD hasta grubumuzla uyumludur. Ancak HD hastası olmayan diğer hasta gruplarımızda 
ikinci en sık tespit edilen komorbidite B.Ovbiagele’nin çalışmasından farklı olarak 
KKY’dir. Literatürde inme tanısı almış HD hastalarında HT sıklığının %92’lere vardığını 
bildiren yayınlar da bulunmaktadır (127). 
Hastalarımızın özgeçmişinde %28,6’inde geçirilmiş SVO veya GİA öyküsü saptanmıştır. 
Bu oranın ≥2 komorbid hastalığı olan gruptaki hastalarda en yüksek seviyede (%46,8) 
olduğu belirlenmiştir. Gözlemlerimize göre komorbidite sayısı arttıkça tekrarlayan inme 
riski artmaktadır. Yapılan çalışmalar da bunu destekler şekilde inme hastalarının %15-
22’sinde önceden inme ya da GİA öyküsü olduğu saptanmıştır (58, 121). 
AF inme için başlı başına bir risk faktörü olup hastalarımızın %8,4’ünde AF öyküsü 
olduğu ve gruplar içinde en yüksek oranın %13,5 ile üçüncü grupta olduğu görülmüştür. 
Ancak EKG bulguları değerlendirildiğinde bütün hastaların %15,3’ünde AF olduğu tespit 
edilmiştir. Bu oran yine ≥2 komorbid hastalığı olan grupta en yüksek orandadır (%19,5). 
HD hastalarında AF öyküsü %3,3 iken aynı grupta EKG’de %7,3 hastada AF saptanmıştır. 
Komorbid hastalığı olmayan grupta ise EKG’de %6 oranında yeni AF olduğu gözlenmiştir. 
Bu sonuca göre hastaların %6,9’unda yeni AF gelişmiştir. AF’nin komorbid hastalığı 
olmayanlarda da tespit edilmesi, inme riskini artırdığı yönündeki verileri destekler 
niteliktedir. 
 
Pek çok çalışmaya göre CCS, inme hastalarında taburculuk sonrası kötü prognostik belirteç 
olup bu değerdeki her 1 puanlık artış taburculukta %15 daha kötü prognoz, 1 yıllık ölüm 
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oranlarında %29 ve 30 günlük mortalitede ise %60 artış ile ilişkili bulunmuştur (121, 125, 
136, 137). Ayrıca hemorajik inmede ve KBY hastalarında CCS değerinin normal 
populasyona göre daha yüksek olduğu gözlenmiştir (104, 137). Çalışmamızda tüm 
hastaların CCS ortalaması 2,17 olup, HD hastalarının CCS ortalamasının diğer gruplardan 
belirgin olarak yüksek (CCS=4,28) olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca taburcu olan hastalar 
ile karşılaştırıldığında ölen hastaların CCS ortalamasının belirgin olarak daha yüksek 
(CCS=2,4) olduğu dikkatimizi çekmiştir. Bu sonuçlarımız yüksek CCS değeri ile mortalite 
arasında ilişki olduğunu desteklemektedir.  
 
Literatürde aneminin inme için koruyucu etkisi olduğunu destekleyen çalışmalar 
bulunmakla birlikte, S.L.Seliger ve ark.’nın çalışmasında çok düşük hemoglobin 
düzeylerinin (Hb<9g/dL), inme riskinde %22 artışla ilişkili olduğu bildirilmiştir (41, 133, 
138). B.Ovbiagele ve ark. da aneminin inme riskini artırdığını raporlamışlardır (135). 
Çalışmamızda HD hastalarında Htc değerlerinin, diğer gruplarla karşılaştırıldığında daha 
düşük (Htc=37) olduğu tespit edilmiş olup S.L.Soliger ve ark.'nın sonuçlarını destekler 
niteliktedir (133). Bu sonuçlarımıza dayanarak HD hastalarında aneminin derinliği ile inme 
riski arasında ilişki olduğu ve KBY'li hastalarda kronik anemi ve HD sırasındaki 
hipotansiyonun, serebral arterlerin oksijen taşıma kapasitesinin düşmesine, beynin yetersiz 
perfüzyonun ve anemi ortamında hipotansiyondaki kompansatuar süreçlerin 
aktivasyonunun inme riskini arttırdığı düşünülmüştür.  
 
Yüksek kolesterol düzeyleri, aterosklerotik damar hastalıklarının gelişmesinde en önemli 
risk faktörüdür (68, 129, 139). Literatürde pek çok çalışmada düşük HDL-k ve yüksek TG 
düzeyleri ile tromboembolik inme riski arasında ilişki bulunmuş olmakla birlikte bazı 
prospektif çalışmalarda sadece Total-k ile iskemik inme arasında ilişki olduğu bildirilmiştir 
(2, 65). Çalışmamızda da literatürdeki bu çalışmalarla benzer şekilde HD hastalarında 
diğer gruplardan farklı olarak düşük HDL-k ve yüksek TG düzeyleri tespit edilmiş olup bu 
hastalarda inme mortalitesinin daha yüksek olması ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür. 
S.Jung ve ark.'nın çalışmasında inme geçiren HD hastalarının Total-k ve LDL-k değerleri, 
inme geçirmeyen HD hastalarıyla karşılaştırılmış ve daha düşük olduğu tespit edilmiştir 
(127). Çalışmamızda LDL-k ile inme arasında ilişki bulunmamıştır. S.L.Soliger ve ark.'nın 
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çalışmasında da bazal kolesterol düzeyi ile inme insidansı arasında ilişki bulunmamıştır 
(133). 
DM inme için önemli bir risk faktörüdür (2, 40, 41). Çalışmamızda HD hastalarının KŞ 
değerleri yüksek ölçülmüş olup KBY'ye eşlik eden DM varlığında inme riskinin daha 
yüksek olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca literatürdeki çalışmalarla benzer şekilde bir akut faz 
reaktanı olan CRP seviyesinin HD hastalarımızda diğer gruplardan farklı olarak daha 
yüksek olduğu tespit edilmiştir (87).   
Isabel Soares ve ark. tarafından yapılan çalışmada bütün hastalara BBT çekilmiş 
%23,5’inde infarkt gösterilememiştir (121). Çalışmamızda hastaların %10-12 sine BBT ya 
da BMR çekilmemiş, MR çekilmeyen hastaların büyük çoğunluğunun da HD hastaları 
olduğu dikkatimizi çekmiştir. Bunun nedenleri başka hastanelerden sevk edilen hastalarda 
dış merkezde bu tetkiklerin yapılmış olması, BT’de İKK saptanan hastalara genellikle MR 
gerekliliğinin görülmemesi ya da MR çekilmesine zaman kalmadan hastaların erken 
dönemde ölmüş olmasıyla ilişkili olabilir. Ayrıca İKK’nın en çok HD hastalarında 
görülmesi de bu hasta grubunda MR tetkikinin en az oranda uygulanmış olmasını 
açıklayabilir niteliktedir. BBT çekilmiş olan hastaların %44,9'unda, MR çekilen 
hastalarımızın ise %11,6’sında normal bulgular görülmüş olup MR sonucu normal olan 
hastaların büyük çoğunluğunun HD hastaları olduğu dikkatimizi çekmiştir Ayrıca BT’de 
hastalarımızın %11,1’inde İKK ve %33,6’sında iskemik infarkt tespit edilmiştir. HD 
hastalarında BT’de iskemi (%26,6) ve hemorajinin (%25) görülme oranı birbirine yakın 
bulunmuş olup diğer gruplarla karşılaştırıldığında İKK en fazla HD hastalarında tespit 
edilmiştir (%25). Geniş kortikal infarkt, ≥2 komorbidi olan hastalarda diğer gruplardan 
daha fazla görülmüştür. MR'da hastaların yaklaşık yarısında (%52,1) iskemik infarkt, 
%4,9’unda İKK olup infarktın en çok (%40,8) OSA sulama alanında olduğu tespit 
edilmiştir. MR’da saptanan OSA enfarktı da diğer gruplarda hastaların yaklaşık yarısında 
raporlanmış iken, HD hastalarında %26,6 oranla diğer gruplardan farklı olarak daha az 
görüldüğü dikkatimizi çekmiştir. BBT ve BMR sonuçlarımızı karşılaştırdığımızda MR'da 
hastaların %4,9’unda İKK bulgusu görülürken, BT'de hastaların %11,1’inde tespit 
edilmiştir. MR’da İKK'nın BT'ye göre daha düşük oranda görülmesi, BT’de İKK saptanan 
hastalara MR çekilmemesine bağlıdır. Bu sonuçlar, BT'nin iskemik infarktı tespit etmede 
	  	  
45	  
	  
özellikle erken dönemde yetersiz kaldığını, İKK'yı ise daha yüksek oranda tespit ettiğini, 
MR'ın ise iskemik inmenin erken döneminde daha güvenilir olduğunu düşündürmüştür.  
BF bozukluğu aterosklerotik risk faktörlerinden bağımsız olarak karotis intima ve media 
kalınlığında artış ile ilişkilidir. Orta ve ileri evre böbrek yetmezliğinde kemik ve elektrolit 
metabolizmasında bozulmaya bağlı olarak vasküler kalsifikasyon artmıştır (140). HD, 
özellikle karotis stenozu olanlarda OSA kan akım hızını çok düşürmekte ve beyin 
perfüzyonunu bozmaktadır (138). Çalışmamızda hastalarımızın yaklaşık yarısına (%40,6) 
beyin-boyun MRA çekilmiş olup beyin MRA’ların %90,1'inde boyun MRA’ların 
%68,1’inde normal veya damarlarda <%50 stenoz raporlanmıştır. Hastalarımızın %8'inde 
OSA stenozu ≥%50 raporlanmıştır ancak gruplar arasında fark saptanmamıştır. Boyun 
MRA raporlarına baktığımızda hastaların çoğunda (%18,6) İKA stenozu ≥%50 olduğu 
görülmüştür ve gruplar arasında fark saptanmamıştır. 
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7. SONUÇLAR 
I. Çalışmaya acil servise inme şüphesi ile başvuran ve WHO kriterlerine göre inme 
tanısı alan ve yoğun bakıma yatış kararı verilen 18 yaş üstü, yaş ortalaması 64,75 
±13,29 olan, 329’u erkek (%57,8) ve 240’ı kadın (%42,2) olmak üzere toplam 569 
hasta alınmıştır. 
II. Hastaların  %10,5’i kronik HD hastası,  %16,7’sinde KBY dışında sadece bir 
komorbid hastalık, %52,2’sinde KBY dışında en az iki komorbid hastalık olup 
%20,6’sının ise bilinen hiçbir hastalığı yoktur. 
III. Bütün gruplarda erkek hastalar çoğunluktadır ve gruplar arasında fark 
saptanmamıştır (%57,8 p=0,111). 
IV. Hastaların yaş ortalaması 64,75 ±13,29 olup komorbid hastalığı olmayanlarda inme 
daha erken yaşta saptanmıştır (55,5±15,07; p=0,000), 
V. Hastaların 116’sı (%20,4) hastanede yatışı esnasında ölmüş olup gruplar arasında 
en fazla ölüm HD hastaları arasında gözlenmiştir (%36,7 p=0,000).  
VI. Ölen hastaların yaş ortalaması 67,43±12,23, taburcu olan hastaların yaş ortalaması 
ise 64,07±13,48 olup ileri yaşın inme mortalitesinde artışla ilişkili olduğu 
saptanmıştır (p=0,015). 
VII. Hastaların ortalama NIHSS değeri 8’dir. NIHSS skoru en düşük HD hastalarında 
hesaplanmıştır (NIHSS:6,5 p=0,009). 
VIII. İskemik inme bütün gruplarda en çok (%79,6) görülen inme tipi olup HD 
hastalarında en az orandadır (%61,7; p=0,002). 
IX. Hemorajik inme en fazla HD hastalarında tespit edilmiştir (%26,7 p=0,002). 
X. Semptomların başlangıcı ile acile başvuru arasında geçen süre ortalama 5 saattir ve 
HD hastaları hastaneye en erken başvuran grup olmuştur (3,5 saat; p=0,020). 
XI. Toplam yatış süresi açısından gruplar arasında fark yoktur ve ortalama 7 gündür 
(p=0,118). Yoğun bakım ve servis yatış süreleri ayrı ayrı değerlendirildiğinde HD 
hastalarında en kısadır (sırasıyla p=0,028; p=0,003). 
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XII.  Bütün hasta gruplarında ateş, nabız, KB, saturasyon ve solunum sayısı ortalamaları 
normal aralıklarda olup HD hastaları diğer gruplara kıyasla görece artış 
saptanmıştır (88/dk; p=0,003). 
XIII. Hastaların acile en sık başvuru şikayeti en az 1 ekstremitede güçsüzlüktür (%50,8). 
HD hastalarının diğer gruplardan farklı olarak daha çok bilinç bulanıklığı ile 
başvurduğu tespit edilmiştir (%36,7 p=0,003).   
XIV. En sık görülen komorbidite (%59,9) HT, ikinci sırada  (%46,9) KKY, üçüncü sırada 
ise (%45,1) DM olduğu görülmüştür. HD hastalarında DM ikinci sıradadır (%56,7).  
XV. Hastaların CCS ortalama değeri 2,17 olup HD hastalarında CCS ortalamasının en 
yüksek olduğu tespit edilmiştir (4,28 p=0,000). Ölen hastaların CCS ortalaması da 
taburcu olanlara göre daha yüksek hesaplanmıştır (2,47 p=0,000). 
XVI. Hastaların %8,4’ünde AF öyküsü, EKG’de ise %15, olup en fazla ≥2 komorbid 
hastalığı olan grupta AF öyküsü olduğu tespit edilmiştir (%13,5; p=0,000). EKG 
bulguları değerlendirildiğinde ise bütün hastaların %15,3’ünde AF olduğu 
gözlenmiştir. Bu oran yine 3.grupta en yüksektir ve gruplar arasında anlamlı fark 
saptanmıştır (p=0,037). 
XVII. HD hastalarımızda Htc (Htc=%37; p0,000) ve HDL-k düşük (32,5 mg/dL; 
p=0,003), TG (139 mg/dL; p=0,033) ve CRP (16 mg/L; p=0,000) yüksektir. 
XVIII. Acilde ilk çekilen BBT sonuçlarında 255 (%44,9) hastada akut patolojik bulgu 
saptanmamıştır. Hastaların %11,1’inde İKK ve %33,8’inde iskemik infarkt tespit 
edilmiştir. İKK, en çok HD hastalarında (%25) tespit edilmiş olup diğer hasta 
gruplarına göre istatistiksel olarak fark vardır (p=0,023). Geniş kortikal infarkt ≥2 
komorbid hastalığı olan hasta grubunda belirgin olarak daha yüksek oranda 
görülmüştür (%8,8; p=0,002). 
XIX. Hastaların %12,1’ine BMR tetkiki uygulanmamış olup bu oran HD hastalarında en 
fazladır (%23,3 p=0,003). BMR çekilmiş hastaların %11,6’sında, gruplar arasında 
ise en çok HD hastalarında sonuçların normal olduğu (%20 p=0,19), bütün 
hastaların %4,9’unda İKK, %71,3’ünde iskemik inme tespit edildiği, iskemik 
inmeler içinde en çok görülen bulgunun %41,8 oranla OSA iskemik infarktı olduğu 
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raporlanmıştır. OSA infarktı da en az HD hastalarında görülmüştür ve gruplar 
arasında istatistiksel olarak fark vardır (%26,6 p=0,024). PICA infarktı en çok tek 
komorbidi olan hasta grubunda tespit edilmiş olup (%5,3 p=0,007), İKK en az 
oranda ≥2 komorbid hastalığı olanlarda görülmüştür ve gruplar arasında fark 
saptanmıştır (%0,3 p=0,004). 
XX. Beyin ve karotis MRA tetkiki yapılan hastaların %90,1’inde beyin MRA, 
%68,1’inde karotis MRA normal ya da damarlarda <%50 darlık saptanmıştır. 
Hastaların %8’inde OSA oklüzyonu, %18,6 İKA oklüzyonu ≥%50 tespit edilmiş 
olup gruplar arasında istatistiksel fark saptanmamıştır (p=0,734; p=0,254). 
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8. ÖNERİLER 
HD hastalarında erkek cinsiyet, 64 yaş üstü olmak, HT / DM öyküsünün varlığı,  yüksek 
CCS değerleri, nabızda göreceli olarak artış olması, anemi, düşük HDL-k, yüksek TG ve 
CRP değerleri artmış inme riski ile ilişkili bulunmuştur. Bu hastalarda NIHSS değerleri ise 
daha düşük olup acile başvuru süresi daha kısadır. Hemorajik inme sıklığı HD hastalarında 
daha fazladır ve inme nedenli mortalite genel popülasyona göre daha yüksektir.  
Çalışmamızın retrospektif analizleri, KBY ve HD’nin inme riskini ve mortalitesini 
artırdığını ortaya koymuş olup literatürdeki benzer çalışmaları destekler niteliktedir.  
İnme olgularının önlenmesinde en önemli nokta birincil korunmadır. KBY ve HD’nin 
neden olduğu ve inmenin diğer genel risk faktörlerinin bilinmesi ve en aza indirgenmesi, 
mevcut hastalıkların tedavi edilmesi ve/veya kontrol altında tutulması, inme semptomları 
ve hastaneye erken başvuru konusunda özellikle HD hasta ve yakınları başta olmak üzere 
toplumsal bilinçlendirme ve farkındalığın artırılması ve güncel acil hasta yönetiminin 
yapılanması, inme riskini ve hastalığa bağlı ölüm ve sakatlıkların azalmasını sağlayacaktır. 
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10. EKLER 
EK 1. National Institutes of Health Stroke Skalası (NIHSS)  
Bilinç Düzeyi 
0 = Uyanık, tepkiler canlı  
1 = Uykulu, minör stimülasyonla uyandırılabilir, yanıt ya da tepki verebilir  
2 = Yalnızca refleks motor veya otonom etkilere tepki verir veya tamamen tepkisizdir 
Bilinç Düzeyi Sorgusu: Hastaya hangi ayda olduğumuz ve yaşı sorulur 
0 = Her ikisi de doğru  
1 = Biri doğru  
2 = Her ikisi de yanlış ya da yanıt veremiyor 
Bilinç Düzeyi Komutları: Hastadan gözleri ve eli kapaması istenir 
0 = Her ikisi de doğru  
1 = Biri doğru  
2 = Her ikisi de yanlış ya da yanıt veremiyor 
En İyi Dil: Standart resimleri adlandırır 
0 = Normal  
1 = Hafif ile orta derece arasında adlandırma hataları, kelime bulma hataları veya parafazi. 
Sözlü veya ifadelerle anlatımda bozukluk  
2 = Sessiz veya global afazik 
En İyi Görme: Eş zamanlı parmak hareketi ile her iki alanda görmeyi test edin 
0 = Normal  
1 = Asimetri  
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2 = Tam hemianopi  
3 = Kortikal körlük                                            
En İyi Sabit Bakış: Ekstraoküler göz hareketleri 
0 = Normal  
1 = Parsiyel bakış paralizisi  
2 = Zorlu deviyasyon, total bakış paralizisi 
Dizartri: 
0 = Normal  
1 = Kelimelerin hafif ile orta derece arasında karıştırılması, anlaşılabilir.  
2 = Ciddi anlaşılmaz artikülasyon 
En İyi Motor Kol: Hasta kolunu dışa doğru 90 derece gerginlikte tutar. 
0 = Kolu 90 derecede 10 saniye tutuyor.  
1 = Kolu 90 derecede 10 saniyeden az tutuyor.  
2 = Kolu 90 derecede tutamıyor, yer çekimini yenmekte zorlanıyor  
3 = Kol düşüyor, yer çekimini yenemiyor.  
4 = Hiç bir hareket yok, tam pleji mevcut. 
En İyi Motor Bacak: Hasta bacağını 30 derecede 5 saniye kaldırır. 
0 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniye tutulur.  
1 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniyenin altında tutuluyor. 
2 = Bacak 30 derece pozisyonunda tutulamıyor, yer çekimini yenmekte zorlanıyor.  
3 = Bacak yer çekimini yenemiyor. 
4 = Hiç bir hareket yok. 
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Ekstremite Ataksisi: Parmak-burun ve topuk-incik kemiği testi 
0 = Yok  
1 = Bir ekstremitede var  
2 = İki ekstremitede var 
Fasiyal Paralizi 
0 = Normal  
1 = Minimal  
2 = Parsiyel  
3 = Tam 
Duyusal 
0 = Duyu kaybı yok  
1 = Orta derecede duyu kaybı var  
2 = Ciddi veya tam duyu kaybı var 
İhmal 
0 = Yok  
1 = Görsel, işitsel, dokunsal söndürme fenomeni  
2 = Şiddetli ile total duyu kaybı arasında, dokunulduğunun farkında değil 
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EK 2. Charlson Komorbidite Skoru (CCS) 
1 puan:  
• Miyokard İnfarktüsü 
• Konjestif Kalp Yetmezliği 
• Periferik Arter Hastalığı (6cm≤aort anevrizması dahil) 
• Serebrovasküler Hastalık (Hafif sekel ya da sekelsiz) - GİA 
• Demans 
• Kronik Akciğer Hastalığı 
• Bağ Doku Hastalığı 
• Peptik Ülser 
• Kronik Hepatit- Hafif Karaciğer Hastalığı (Pulmoner Hipertansiyon olmaksızın) 
• Komplikasyonsuz DM (Diyet kontrollü DM hariç) 
2 puan: 
• Hemipleji 
• Böbrek .hastalığı (Orta-ağır düzeyde) 
• DM+End organ yetmezliği 
• Metastaz olmaksızın Tümör (Tanı konduktan sonraki ilk 5 yıl içinde olmak 
koşuluyla) 
• Lösemi (Akut- kronik) 
• Lenfoma 
3 puan: 
• Kronik Karaciğer Hastalığı (Orta- ağır) 
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6 puan: 
• Metastatik Solid Tümör 
• AIDS 
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EK 3. Hasta Veri Kayıt Formu 
Dosya No Adı Soyadı Cinsiyet Yaş 
    
 
Ateş Nabız KB Solunum Sayısı Saturasyon 
     
 
Acil Başvuru 
Tarihi 
Toplam Yatış 
Süresi 
Yoğun Bakım 
Yatış Süresi 
Servis Yatış Süresi Ölüm Tarihi 
     
 
Acil Şikayet   
 
Fizik Bakı  
NIHSS  
Semptom 
başlangıcı-Acile 
başvuru arasındaki  
süre 
 
 
KBY HD Periton Diyalizi 
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1 MI  2 Hemipleji  
KKY  Böbrek Hastalığı (Orta-
Ağır) 
 
PAH. (6cm ≤ aort anevrizması dahil)  DM+End Organ 
Yetmezliği 
 
SVO (hafif sekel ya da sekelsiz)- GİA  Tümör-Metastaz Yok 
(Tanıdan 5 Yıl >) 
 
Demans  Lösemi Akut-Kronik  
Kronik Akciğer Hastalığı  Lenfoma  
Bağ Doku Hastalığı  3 Kronik Karaciğer 
Hastalığı (Orta-Ağır) 
 
Peptik Ülser  6 Metastatik Solid Tm  
Kronik Hepatit-Hafif Karaciğer 
Hastalığı (PHT olmaksızın) 
 AIDS (Tek başına HIV 
pozitifliği olmamalı) 
 
 
DM Komplikasyonsuz (Diyet kontrollü 
DM hariç) 
  CCS  
 
HT HL AF 
   
 
LABORATUVAR  
Htc  ALT  
WBC  AST  
PLT  INR  
KŞ  Total-k  
BUN  HDL-k  
Kre  LDL-k  
Na  VLDL-k  
K  TG  
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BEYİN BT  
BEYİN MR  
BEYİN MRA  
BOYUN MRA  
EKG RİTMİ  
 
SON TANI 
 
 
